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PARIS  MÉDICAL  paraît  tous  les  sameilis  (depuis  le  i®'  décembre  1910).  Les  abonnements  partent  du  de  chaque  mois. 

Paris,  France  et  Colonies  :  50  francs  (frais  de  poste  actuels  inclus).  En  cas  d’augmentation  des  frais  de  poste,  cette  aug¬ 
mentation  sera  réclamée  aux  abonnés. 

Belgique  et  Luxembourg  (frais  de  poste  compris)  ;  76  francs  français. 

TARIF  n»  1.  —  Pays  accordant  à  la  France  un  tarif  postai  réduit  :  Albanie,  Allemagne,  Argentine,  Autriche,  Brésil,  Bul¬ 
garie,  Canada,  Chili,  Colombie,  Costa-Rica,  Cuba,  Dominicaine  (Rép.),  Égypte,  Équateur,  Espagne,  Esthonle,  Éthiopie, 
Finlande,  Grèce,  Guatémala,  Haïti,  Hedjaz,  Hollande,  Honduras,  Hongrie,  Dettonie,  Éibéria,  Lithuanie,  Mexique,  Nica¬ 
ragua,  Panama,  Paraguay,  Perse,  Pologne,  Portugal,  Roumanie,  -  San  Salvador,  Serbie,  Siam,  Suisse,  Tchécoslovaquie, 
Terre-Neuve,  Turquie,  Union  de  l’Afrique  du  Sud,  U.  R.  S.  S.,  Uruguay,  Vatican  (États  du),  Vénézuéla  : 

06  francs  français  ou  l’équivalent  en  dollars,  en  livres  sterling  ou  en  francs  suisses. 

TARIF  n°  2.  —  Pays  n’accordant  à  la  France  aucune  réduction  sur  les  tarifs  postaux:  Tous  les  pays  autres  que  ceux  men¬ 
tionnés  pour  le  tarif  n°  i  :  120  francs  français  ou  l’équivalent  en  dollars,  en  livres  sterling  ou  en  francs  suisses 

Adresser  le  montant  des  abonnements  à  la  librairie  J.-B.  BAILLIÈRE  et  FILS,  19,  rue  Hautefeullle,  à  Paris.  On  peut 
s’abonner  chez  tous  les  libraires  et  à  tous  les  bureaux  de  poste. 

Le  premier  numéro  de  chaque  mois,  consacré  à  une  branche  de  la  médecine  (Prix  :  3  fr.). 

Le  troisième  numéro  de  chaque  mois,  consacré  à  une  branche  de  la  médecine  (Prix  :  2  fr.  50). 

Tous  les  autres  numéros  (Prix  :  75  cent,  le  numéro.  Franco  :  90  cent.). 

ORDRE  DE  PUBLICATION  DES  NUMÉROS  SPÉCIAUX  POUR  1937. 


2  Janvier _  —  Tuberculose  (direction  de  P.  Lereboul- 

I.ET). 

16  Janvier....  —  Dermatologie  (direction  de  Milian). 

6  Février  ...  —  Radiologie  (direction  de  Dognon). 

20  Février  ...  —  Maladies  de  l’appareil  respiratoire  (direc¬ 
tion  de  Jean  Lëreboueeet). 

6  Mars .  —  Syphiiigraphie  (direction  de  Mieian). 

20  Mars  ....  —  C;mctr  (direction  de  Lavedan). 

3  Avril .  —  Gastro-entérologie  (direction  de  Carnot). 

17  Avril .  —  Eaux  minérales,  climatologie,  physio¬ 

thérapie  (direction  de  Rathery). 

l®®  Mal .  — -  Maladies  du  cœur  et  des  vaisseaux  (direc- 

^  tion  de  Harvier). 

16  Mal .  —  Maladies  du  foie  et  du  pancréas  (direc- 

.  tion  de  Carnot). 

5  Juin .  —  Maladies  infectieuses  (direction  de  Dop- 

TER). 

19  Juin . . .  —  Pathologie  ostéo-articulaire  et  chirurgie 

^  infantile  (direction  de  Mouchet). 


3  Juillet .  —  Maladies  de  la  nutrition,  endocrinologie 

(direction  de  Rathery) 

17  Juillet .  —  'Techniques  de  laboratoire  (direction  de 

Carnot). 

4  Septembre.  —  Ophtalmologie,  oto-rhino-laryngologie, 

stomatologie  (direction  de  GRÉGOIRE). 

18  Septembre.  —  Maladies  du  sang  (direction  de  Harvier). 
2  Octobre  ...  —  Maladies  nerveuses  (direction  de  Bau¬ 
douin). 

16  Octobre...  —  Maladies  des  voies  urinaires  (direction 
de  Grégoire  et  Rathery). 

6  Novembre  .  —  Maladies  des  enfants  (direction  de  P.  LE- 
reboueeet). 

20  Novembre  .  —  Médecinç^Cialc  (direction  de  BaeTha- 
ZARDlî^ 

4  Décembre..  —  Thérapeutique  (direction  de  Harvier). 
18  Décembre  .  —  Gynécologie  et  obstétrique  (direction  de 
Schwartz). 


Il  nous  reste  encore  quelques  années  de  1911  à  1986  au  prix  de  60  francs  chaque 
(15  %  en  sus  pour  le  port.) 


Imprimerie  CkÉTÉ.  —  Corbeil. 
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TABLE  ALPHABÉTIQUE 

(Partie  Médicale,  tome  CIII) 

Janvier  igjy  à  Juin  ig^y 


II 


TABLE  ALPHABÉTIQUE 


Braun  (Paul),  Joly  (Fran¬ 
çois).  .  —  Pneumothorax 
artificiel  à  pression  mini- 
ma  systématique  et  fragi¬ 
lité  du  poumon  tubercu- 

'  leux,  i8. 

Brocard  (H.),  229. 

Brodikr  (I,.),  45,  193. 

Bromides,  52. 

Bronches  (Dilatation  des), 
150. 

Bronchiectasies,  151. 

—  (Bobectomie  pulmonaire), 
484. 

Bronchographie  lipiodolée, 
150,  314- 

Broncho-pneumonie  (Sup¬ 
purations  fétides),  276. 

BUCQUOY  (M.l,  165. 

Businco  (Ottavio).  —  Acqui¬ 
sitions  récentes  de  la  radio¬ 
logie  italienne  dans  le 
domaine  du  diagnostic, 

BUVAT  (J. -F.),  189. 

Cacault  (P.),  380, 

Cain  (A.),  Bensaude  (A.).  — 
Cancers  du  rectum  secon¬ 
daires  à  des  tumeurs  bé- 

Calcanéum  (Fractures  :  trai¬ 
tement  ambulatoire),  551. 

— -  (Kyste  essentiel),  551. 

Calcifications  interstitielles 
infantiles,  280. 

Cambessédés  (H.).  —  For¬ 
mes  atténuées  des  infec¬ 
tions  éberthiennes  et  les 
raisons  de  leur  atténuation, 
561. 

Cancer  (Rayons  solaires  :  rôle 
pathogénique  dans),  402. 

—  (Télérœntgenthérapie), 
262,  315- 

—  colique  (Amibiase  et),  288. 

—  prostatique  (Métastases), 

— •  pulmonaire,  156. 

— •  pulmonaire  primitif  chez 
syphilitique,  414. 

Cancers  rectaux  Secondaires 
à  tumeurs  bénignes,  295. 
sur  col  restant,  315. 

Carnot  (Paul),  —  Sténose 
médico-gastrique  lente  post¬ 
ulcéreuse,  309. 

—  Gaehlinger  (H.).  —  Pa¬ 
thologie  digestive  eu  1937, 
28t. 

—  I,AFITTE  (Abel).  — •  Forme 
hépato  splénique  de  la  ma¬ 
ladie  de  Hodgkin,  447. 

Cakoli  (J.),  Maury  (P.).  — 
Étude  clinique  et  patho¬ 
génique  des  augiocholites 
ictérigènes.  Examen  radio- 
lipiodolé,  441. 

—  Rambert.  —  Acquisitions 
récentes  sur  les  maladies 
du  foie,  421. 

Casanas,  '368. 


Castration  féminine  (Hor¬ 
mone  mâle  :  action),  404. 

Célice  (Jean),  Rereboul- 
i.ET.  . —  Maladies  de  l’appa¬ 
reil  respiratoire  en  1937, 149. 

CerGUA  (S.i,  420. 

Chabrol  (Et.),  Sallet  (J.), 
Parroï  (J.-E.).  —  Choles¬ 
térol  dans  ictères  infectieux 

Chancre  mixte  tertiaire  de 
Milian.  207. 

-  syphilitique,  196. 

- au  pas.sage,  215. 

Charbon,  488. 

Chaussinand  (R.).  —  Inno¬ 
cuité  de  la  prémunition 
par  le  B.C.G.,  15. 

Chellite  du  rouge,  50. 

ChériGié  (E.),  262. 

Cheyne-Stokes  (Tachycar¬ 
die  ventriculaire  périodi- 

,  qiie  dans),  137. 

Chimiothérapie  antistrepto¬ 
coccique,  516. 

Chirurgie  infantile  (Revue 
annuelle),  537. 

— •  ostéo-articuJaire  (Revue 
annuelle),  537. 

Cholalémie  dans  ictères,  223. 

Cholécystographie,- 114. 

Cholédocite  dans  ictères,  423. 

Cholestérol  dans  ictères  in¬ 
fectieux,  434. 

Chondrodystrophies,  540. 

Choudromatose  des  .  coudes. 
542. 

Chorée  (Traitement  :  élec- 
trargol,  injections),  136. 

Chrysocyanose,  ja. 

Circulation  générale  (Patho¬ 
logie),  370. 

Cirrhoses,  427. 

—  (Anémies  des),  42g. 

—  (Tabac  et),  427. 

—  (Tétrachlorure  de  car 
bofie  et),  427. 

—  de  CruveilSIér,  430. 

—  pigthentalre,  430. 

—  spléniques,  428. 

Climats  (Influence  sur  pré¬ 
vention  et  thérapeutique 
chez  adolescents),  333. 

Coagulation  sanguine  (Sels 
d’ot  :  action),  148. 

Cœur  (Glandes  endocrines  et), 

•  370. 

—  (Maladies),  369. 

— ■  (Pathologie  expétimen- 

tale),  369. 

—  (Physiologie),  369. 

—  (Rytlime),  375. 

CoEFiN  (Maurice).  —  Eutte 

contre  la  tuberculose  infan¬ 
tile  en  collectivité...,  26. 

Colite  aniibieime  (Forme 
pseudo  tuberculeuse),  288. 

—  méta-amibiennes,  285. 

—  para-amibiennes,  285. 

Contamin  (R.),  32. 

Contrexéville  (Densité  san¬ 


guine  :  modifications  par 
cure  de),  355. 

Coperman,  368. 

Coronaires,  374. 

COSTANTINI,  315. 

CoTTENOT  (P.).  — •  Radiothé¬ 
rapie  des  fibromes,  125. 

—  -  CHÉRIGIÉ  (E.).  —  Télé¬ 
rœntgenthérapie  des  can- 

Cou-de-pied  (Cals  vicieux  : 
traitement  chirurgical),  550. 

—  (Fractures),  551. 

—  (Euxations),  551. 

Coudes  (Choudromatose), 

542. 

—  (Epitrochlée  ;  fractures), 
546 

COURCOUX  (A.),  Bucquoy 
(M.).  —  E’atélectasie  pul¬ 
monaire,  165. 

COÜRRIADES,  572. 

Cracheurs  «  valides.»  de  ba¬ 
cilles  tuberculeux,  357. 

Crâne  (Fractures  chez  en¬ 
fant),  551,  552. 

—  (Traumatismes  et  œdème 
pulmonaire),  525. 

Cruvéilhier  (E.),  Magnier 
DE  LA  Source.  ^ —  Ee  Bac- 
ierium  coli  et  les  eaux  mi¬ 
nérales,  350. 

CURIILLET  (E.),  315. 

Darré  (H.),  Mollaret  (P.). 
—  Notions  nouvelles  sur  la 
maladie  du  sommeil,  512. 

Degos  (R.).  —  Wassermann 
Irréductibles,  218. 

Delaitre  (René),  211. 

DELANNOY  (E.),  404. 

DEMAREZ  (R.),  404, 

Dendale  (R.),  93. 

Dermatite  bulleuse  des  prés, 

50. 

Dermatologie  (Revue  an¬ 
nuelle  1937),  45- 

Dermatoses  avec  lésions  gas¬ 
triques,  45. 

—  par  produits  chimiques, 

Dermite  iodée  post-injection 
intratrachéale  1  d’huile  io¬ 
dée,  31. 

Dérot  (Maurice).  —  Hépa- 
tonéphrites  et  syndromes 
hépatorénaux,  457. 

Desgrez  (H.).  —  E’électro- 
radiologie  eu  1937,  105. 

Diabète  insipide  4c  la  i'»  en¬ 
fance,  268,  '1 

—  sucré  (Irradiations  rœnt- 
géuiennes  temporales),  368. 

Didiéé  (J.).  —  Rœntgen- 
thérapie  dans  traitement 
des  affections  articulaires 
traumatiques,  119. 

Dienst  (C.),  280. 

Dilatation  des  bronches,  150. 

Diphtérie,  494. 

—  (Sérothérapie  et  paraly- 
sies),  418. 

I—  (Traitement),  136. 


Diphtérie  anale,  403. 

Distomatose  hépatique,  79. 

Dopter  (Ch.).  —  Maladies 
infectieuses  eu  1937,  485. 

— ■  Pathogénie  de  la  ménin¬ 
gite  cérébro-spinale,  469. 

Douleur  intestinale,  299. 

Draganesco  (State),  Façon 
(E.).  —  Polyradiculo-né- 
vrites  primitives  en  Rou- 


Dragomir  (E.),  90. 

Dreyfus  (M.-R.),  403. 

Driessens  (J.),  404. 

Dubarry,  572. 

DUCUING  (G.),  316. 

Dutrey  (M.),  357. 

Dysenterie  amibienne  (Sé¬ 
quelles  rhumatismales), 

—  bacillaire,  499. 

Eaux  minérales  [Bacierium 
coli  et),  350. 

—  —  floculées  et  non  flocu- 
lées  (Physiologie),  329. 

Éberthiennes  (infections)  ,561. 

Échinococcose  alvéolaire,  431. 

Eczéma,  45. 

—  (Sympathique  et),  477. 

Éducation  physique  à  l’école 

primaire,  566. 

Électrargol  (Injections  intra- 
cisternales),  136. 

Électro-chirurgie  procto- 
logique,  304. 

Électrologie,  103. 

Électro-radiologie  (Revue 
1937).  105. 

Elephaniiasis  nosiras,  80. 

Embolies  pulmonaires,  156. 

Emphysème  Bous-cutané,  154 

Encéphalite  épidémique,  492. 

Encéphalographie  éthylé- 
nique,  520. 

Endocarde,  373. 

Endométriose,  249. 

Enfants  convalescents  (Sé¬ 
lection),  .22. 

—  (tuberculeux  (Sélection), 

Entamœba  hislolytica  (Cul¬ 
ture  d’),  283. 

Épaule  (Euxatiou  trauma¬ 
tique),  546. 

—  (Péri-arthrite),  546; 

Épithéliomas  pigmentés,  241. 

—  sur  nævi  pigmentaires, 
241. 

Éruptions  provoquées,  50. 

Érysipéloïde  de  Rosenbàch, 
52. 

Érythème  noueux  (Tuber¬ 
culose  et),  6. 

—  pigmentés  fixes  récidi¬ 
vants,  7S. 

Érythrodermie,  45. 

Esmeraldo  (Zacheu)j  136. 

Estomac  (Épithélioma  :  tu¬ 
meur  dè  Krukenberg), 

—  (Sténose  post-ulcéreuse 
lente).  309. 


TABLE  ALPHABETIQUE 


Éthylène  (Encéphalographie 

Garnier  (Georges).  —  Bu¬ 

alimentaire  à  paratyphique 

à  1’),  520. 

bon  tuberculeux  de  l’aine, 

A,  509. 

Even  (Roger),  Gauxrelet 

317- 

—  Mallarmé  (J.),  Redoux- 

(Maurice).  —  Hémoptysies 

Garre,  148. 

Rebard  (G.). 

foudroyantes  des  tubercu- 

Garzon  (Piaggio),  z8o. 

—  Artérite  pulmonaire  avec 

'  leux  pulmonaires,  25. 

Gauberx,  143. 

iusuflisance  fonctionnelle 

Fabiani  (G.),  93. 

Gaütrelet  (Maurice),  25. 

de  l’orifice  pulmonaire  dans 

Fabre  (R.),  Antoine  (G.).  — 

Gavois  (H.),  i. 

le  rétrécissement  mitral. 

Analyse  des  boues  ther¬ 

Genou  (Ankylosé),  549. 

397- 

males,  339. 

Genou  (Dérangements  in- 

Hazim  Bumin,  79. 

Façon  (E.),  41 1- 

,  ternes),  548. 

Hémopneumothorax,  160. 

Faulong  (Rucien),  215. 

—  (Ménisques  :  kystes),  548. 

Hémoptysies  (Pneumopéri¬ 

Fauvert  (René),  343. 

— ■  ( —  :  lésions),  564. 

toine),  31. 

Fémur  (Col  :  pseudarthrose). 

—  ( —  ;  malformations),  549. 

—  foudroyantes  tubercu¬ 

— ■  (Tumeur  blanche),  549. 

leuses,  25. 

—  (Fractures  transcotyloï- 

Géraud  (J.),  464. 

Hépatite  amibienne,  289. 

diennes  avec  luxation  de 

Gestation  (Basedowisme  et), 

—  nodulaires  amibiennes, 

la  tête  du),  549- 

432. 

Fernandez  (Dario),  368. 

Gianelli,  268. 

Hépatomégalies  infantiles. 

Fernet  (Pierre),  Faulong 

Giraud  (Paul),  Gauberx.  — ■ 

430. 

(Rucien).  — •  Chancre  sy- 

Ponction  splénique  pour  le 

Hépatonéphrites  (Sang  :  mo¬ 

phylltique  au  passage,  215. 

diagnostic  du  Kala-azar 

difications),  462. 

Ferrari  (G.),  31. 

méditerranéen,  143. 

—  (Syndromes  hépatorénaux 

Ferrigno  (P.),  520. 

Glandes  endocrines  (Cœur 

et),  457- 

Fethi,  79. 

et),  370. 

—  avec  œdème,  461. 

Fibrillation  auriculaire,  389. 

—  intorcarotidienne  (Tu¬ 

— •  chroniques,  462. 

Fibromes  (Cancérisation), 

meur),  79. 

—  cryptogénétiques,  457. 

316" 

Goldfiem  (Alice  et  Jean-S. 

—  hémolytiques,  439. 

— ■  (Radiothérapie),  125,  316. 

de).  —  Ra  cure  antirhu¬ 

—  hémorragiques,  458. 

—  utérins  (Ovaires  et  trom¬ 

matismale,  327. 

—  infectieuses,  457. 

pes  :  conservation),  316. 

—  —  Phytothérapie  d’ac¬ 

—  simples,  458. 

Fièvre  jaune,  503. 

tualité,  91. 

— ■  toxiques,  457. 

—  ondulante,  499. 

—  (Jean-S.  de),  91. 

—  non  spirochétosiques,  425. 

Fistules  stercorales  (Traite¬ 

Goldstein  (D.-W.),  31. 

Hépatorénaux  (Syndromes), 

ment),  315. 

GRACE  (W.),  520. 

FlÀNDIN  (Ch.),  POUMEAU- 

Gricouroff  (G.).  —  R’endo- 

Heudxlos,  148. 

Delille  (G.),  Israël.  — 

métriose,  249. 

Hippocratisme  digital  (Ami¬ 

Tachycardie  ventriculaire 

Grippe,  490. 

biase  intestinale  et),  291. 

périodique  dans  Cheyne- 

—  (Phytothérapie),  91. 

Histamine  sanguine  (Sécré¬ 

Stokes,  Ï37. 

— ■  des  porcelets  (Grippe  hu¬ 

tion  gastrique  et  équiva¬ 

—  Poumeau-Delille  (G.), 

maine  et),  187. 

lent  en),  420. 

Olivier  (J.).  —  Sarcoïdes 

—  humaine  (Grippe  des  por¬ 

Huber  (Julien).  —  Sélection 

noueux  disséminés  avec  dia¬ 

celets  et),  187. 

des  enfants  convalescents 

bète  insipide  associé,  65. 

Gross  (R.),  506. 
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La  revue  que,  chaque  année,  depuis  sa  fonda¬ 
tion,  Paris  médical  consacre  à  la  tuberculose 
devient  de  plus  eu  ])lus  difficile  à  limiter,  étant 
donné  le  grand  nombre  des  travaux  qui,  de  toutes 
parts,  sont  consacrés  à  la  tuberculose  de  l’adulte 
et  de  l’enfant.  Bien  que  la  Réunion  internationale 
projetée  à  Lisbonne  n’ait  pu  avoir  lieu  cet  été, 
nombre  d’autres  discussions  ont  donné  lieu  à 
d’intéressantes  publications,  analysées  déjà  dans 
ce  journal  ou  qui  vont  l’être  ;  telles  les  discus¬ 
sions  sur  le  traitement  chirurgical  de  la  tuberculose 
qui  se  sont  poursuivies  récemment  à  l’Académie 
de  Médecine  et  celles  qui  ont  eu  lieu  à  la  Réunion 
pédiatrique  de  Strasbourg  au  début  de  novembre 
sur  la  primo-infection  tuberculeuse  de  l’enfant.  A 
la  Société  d'Etudes  scientifiques  de  la  tuberculose, 
toujours  aussi  laborieuse,  de  très  nombreux  et 
intéressants  faits  ont  été  apportés,  bien  des  idées 
nouvelles  ont  été  soulevées.  La  Revue  de  la  tuber¬ 
culose,  sous  sa  forme  nouvelle,  a  pu  les  recueillir 
et  y  joindre  toute  une  série  de  beaux  mémoires. 
Nous  ne  pouvons  malheureusement  que  donner 
mr  aperçu  rapide  de  quelques-uns  d'entre  eux, 
moutraut  quelle  a  été,  sur  nombre  de  pomts  con¬ 
troversés,  l’évolution  de  la  phtisiologie. 

Il  nous  sera,  impossible  cette  année  de  nous 
appesantir  sur  la  question,  pourtant  capitale,  de 
la  lutte  aniituberculeuse.  EUe  se  poursuit  avec  la 
même  activité,  grâce,  notamment,  aux  efforts  du 
Comité  national  de  défense  contre  la  tuberculose . 
Ou  trouvera  dans  ce  numéro  les  renseignements 
exacts  que  nous  devons  chaque  année  à  la  colla¬ 
boration  précieuse  du  Poix  et  du  Dr  Hazemaim 
et  les  commentaires  dont  ils  veulent  bien  les 
accompagner.  Bornons-nous  à  signaler  ici  les 
articles  excellents  qu’ont  fait  paraître  MM.  Tobé, 
Davy  et  Douady  {Revue  de  la  tuberculose,  n°  5, 
mai  1936)  et  M.  Davy  {Ibid,  n»  h,  juin  1936) 
sur  le  problème  sanatorial.  Le  premier  répond 
à  quelques  critiques  faites  par  MM.  Weiller 
et  Israël  dans  un  article  auquel  nous  avions 
fait  allusion  l’an  dernier.  Le  second  précise  fort 
heureusement  le  rôle  du  sanatorium  dans  la  thé¬ 
rapeutique  actuelle  de  la'  tuberculose  pulmonaire 
et  apporte  des  données  très  judicieuses  sur  le 
problème  des  admissions  sanatoriales.  Particu¬ 
lièrement  intéressante,  à  propos  du  même  sujet, 
la  thèse  de  M.  A.  Terrel  (Thèse  de  Montpellier, 
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1936)  sur  les  résultats  obtenusjau  sanatorium 
du  clergé  à  Thorenc,  dont  tous  les  malades  ont 
pu  être  suivis  régulièrement  après  leur  sortie.  S.a 
conclusion  est  que  cinq  aiis  après  la  sortie  du 
sanatorium,  trois  sujets  sur  quatre  survivent, 
deux  sur  trois  sont  en  état  de  travailler. 

De  même  que  l’an  dernier,  nous  avions  publié 
un  article  de  MM.  Bourgeois  et  'l'iiiel  sur  le  sana- 
toriimi  de  Brévanues  destüié  aux  adultes,  nous 
publions  cette,  année  ime  étude  de  M.  ChevaUey 
sur  le  Sanatorium  de  Brévannes  pour  enfants 
qui  est  devenu  une  des  meillemres "ressources  que 
nous  ayons  à  Paris  pour  l’hospitalisation  et 
l’obser\'ation  des  jeunes  enfants'  tuberculeux.  11 
y  a,  on  le  sait,  une  lacune  à  cet  égard  dans  l’ar¬ 
mement  antituberculeux,  et  lesfonnationsspécia- 
lisées  pour  tout  jeunes  enfants  atteints  de  tuber¬ 
culose  évolutive  sont  encore  trop  rares  en 
Prance.  IM.  Huber,  fixe  à  cet  égard,  quelques- 
unes  des  conditions  qui  doivent  pré.sider  à  la 
répartition  des  enfants  dans  les  divers  préverr- 
toriums  et  sanatoriums.  Cette  question,  comme 
beaucoup  d’autres,  est  à  l’heure  actuelle  trop  en 
voie  de  réorganisation  pour  que  nous  jouissions 
cette  aimée  j'  revenir  dans  un  exposé  d’en¬ 
semble. 

Les  pouvoirs  publics  comprennent  l’utilité  de 
la  lutte  antituberculeuse,  les  résultats  qu’on  eu 
peut  attendre  et  leur  font  une  large  place  dans 
le  programme  qu’ils  désirent  réaliser.  Mieux 
vaut  donc  cette  année  ne  joas  nous  appesanti!' 
sur  l’aspect  médico-social  de  la  tuberculo.se,  si 
üuportaut  qu’il  soit,  puisque  des  améliorations 
et  des  transformations  sont  à  prévoir. 

I.  —  Étude  biologique. 

Une  toute  récenteconnnunicationdeMM.Le.sné, 
Saenz,  Salembiez  et  Costil  {.4cad.  de  mcd.,  17 
novembre  193G)  a  attiré  l’attention  sur  le  rôle 
possible  du  bacille  bovüi  dans  l’étiologie  de  cer¬ 
tains  cas  de  méningites  tuberculeuses  et  apporté 
les  résultats  des  recherches  faites  en  ensemen¬ 
çant  directement  le  liquide  céphalo-raclridien  sur 
le  milieu  de  Lôwenstem,  qui  peut  permettre  la 
différenciation  des  bacilles  humahi  et  bovin, 
laquelle  n’est  pas  toujours  aisée.  A  ce  propos  il 
est  bon  de  rappeler  les  recherches  de  M.  R.-C. 
Smithbum  qui  a  étudié  les  rapports  entre  la  viru¬ 
lence  et  la  morphologie  des  bacilles  tuberculeux. 
A  l’inverse  des  souches  humâmes,  les  souches 
bovines  présentent  des  virulences  très  variables; 
en  rapport  avec  l’âge  de  la  culture,  le  nombre 
de  bacilles  colorables  dans  les  tissus  ou  décelés 
par  leurs  cultures,  la  proportion  des  colonies 
lisses  dans  ces  cultures  (quoiqu’il  existe  des 
variantes  lisses  dépourmies  de  virulence) .  La  rér 
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sistance  de  certains  animaux  tiendrait  à  un  pou¬ 
voir  de  dissociation  des  bacilles  inoculés  en  une 
plus  grande  proportion  de  formes  rugueuses  sus¬ 
ceptibles  de  destruction  [The  Journal  of  experi¬ 
mental  medicine.  Baltimore,  t.  L,XII,  5  novembre 
1935.  n»  5). 

Dispersion  et  mode  d’élimination  des  ba¬ 
cilles  tuberculeux.  —  Ba  bacillémie  tubercu¬ 
leuse,  écrit  M.  Boquet,  dépend  surtout  de  la 
quantité  de  bacilles  injectés.  Chez  l’animal  neuf 
•et  inoculés  par  voie  sanguine,  ceux-ci  se  compor¬ 
tent  comme  des  particules  inertes  et  sont  arrêtés 
par  les  cellules  du  système  réticulo-endotliélial, 
pouvant  y  former  des  follicules,  qui  ne  laissent 
passer  qu’à  la  période  terminale  et  en  quantités 
minimes  des  bacilles  dans  la  circulation.  Par  voie 
sous-cutanée,  digestive  ou  pulmonaire,  les  doses 
fortes  entraînent  une  bacillémie  rapide  mais 
courte,  les  doses  faibles  une  bacillémie  plus  tar¬ 
dive.  Celle-ci  est  donc  un  épiphénomène  constant 
au  cours  de  la  primo-infection,  mais  se  présentant 
avec  des  modalités  variables  [Rev.  d'immunoL, 

■  t.  J,  mars  1935,  no  2). 

MM.  C.  Bacanu  et  F.  Pezzangora  ont  étudié 
la  dispersion  du  bacille  dans  la  primo  et  surinfec¬ 
tion  de  cobayes  inoculés  par  voie  intr  a  ganglionnaire 
suivant  la  méthode  de  Ninni,  et  l’ont  constatée 
dans  les  vingt-quatre  heures  chez  les  primo- 
infectés,  retardée  de  xm  à  quatre  jours  s’il  y  a  eu 
inoculation  intraganglionnaire  préalable  d’une 
faible  dose  de  BCG  (Soc.  de  bioL,  14  décembre  1935)  • 

Ba  dispersion  des  bacilles  de  surinfection  chez 
les  cobayes  tuberculeux,  selon  MM.  A.  Boquet  et 
R.  Baporte,  n’a  lieu  qu’au  bout  de  deux  semaines  ; 
en  utilisant  des  germes  dont  les  colonies  pré¬ 
sentent  des  caractères  de  culture  différents,  ils 
montrent  que  les  bacilles,  bloqués  au  lieu 
d’inoculation,  n’atteignent  au  bout  de  ce  temps, 
qu’en  petit  nombre  les  gangUons  avoisinants, 
lors  que  chez  les  primo-infectés  on  les  y  retrouve 
entre  le  3®  et  le  7®  jour  (Soc.  de  biol.,  18  janvier 
1936). 

Chez  le  cobaye,  l'élimination  du  bacille  a  été 
reclierchée  par  culture  par  MM.  P.  Carnot,  H. 
Bavergne  et  A.  Fiehrer,  On  le  retrouve  dans  la 
vésicule  huit  heures  après  l’injection  intravei¬ 
neuse,  puis  dans  l’urhie  et  dans  l’intestin,  surtout 
au  niveau  de  l’appendice  cœcal.  Ces  recherches 
confirment  l'intérêt  qu’il  y  a  à  rechercher  le  bacille 
de  Koch  dans  les  matières  fécales  pom:  déceler 
des  bacillémies  inapparentes  (Soc.  de  biol.,  y 
décembre  1935). 

Tuberculose  expérimentale.  —  MM.  F. 
Arloing,  J.-F.  Martin  et  F.  Berthet  ont  repris 
l’étude  du  rôle  des  voies  lymphatiques  dans  la 
genèse  de  l’infection  tuberculeuse  du  poumon 
gt  montré  que  les  lésions  de  la  trame  précèdent 
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celles  de  l’alvéole  ;  la  tramite  ne  se  constate  que 
chez  les  cobayes  sacrifiés  quelques  jours  après 
l’inoculation  ;  plusieurs  mois  après  l’inoculation  on 
trouve  des  lésions  nodulaires  fibro-caséeuses 
banales  (Presse  méd.,  n®  34,  25  avril  1936  ;  Soc. 
méd.  des  l}ôp.  de  Lyon,  5  novembre  1935,  et  F. 
Berthet,  Thèse  Lyon,  G.  Doin  éd.,  1935). 

C’est  mie  pleurésie  séro-fibrineuse  expérimen¬ 
tale  que  MM.  A.  Boquet  et  R.  Baporte  sont  arrivés 
à  réaliser  par  inoculation  intrapéritonéale  de 
bacilles  tuberculeux  bovins  de  type  dysgonique 
lisse,  et  ils  l’attribuent  moins  aux  effets  patho¬ 
gènes  des  bacilles  passés  dans  les  poumons  et  la 
plèvre  qu’à  une  inflammation  exsudative  aiguë 
due  à  une  substance  antigénique  particulière  fixée 
par  la  séreuse  pulmonaire  ;  les  bacilles  employés 
sont  en  effet  les  plus  riches  en  cette  substance 
ou  les  plus  aptes  à  l’élaborer  (Acad,  des  sciences, 
18  mai  1936). 

Non  moins  intéressante  est  ia  production 
d’une  tuberculose  osseuse  et  ostéo-articulaire  expé¬ 
rimentale  chez  le  lapm  par  MM.  A.  Boquet  et 
R.  Baporte,  au  moyen  d’une  inoculation  intra¬ 
dermique  de  petites  doses  de  bacilles  bovins 
très  pathogènes.  Cette  primo-infection  pauci- 
bacillaire  atteint  surtout  les  os  spongieux  et 
les  épiphyses  des  os  longs  (Soc.  d'ét.  sc.  sur  la 
tub.,  8  février  1936). 

M.  J.  Beerens  a  détermhié  une  tuberculose 
intestinale  expérimentale  chez  le  cobaye  par 
inoculation  de  bacilles  dans  les  ganglions  mésen¬ 
tériques  (Soc.  cfe  6fo/.,  lômai  1936). 

Etude  in  vitro  du  comportement  des 
leucocytes.  —  Bes  expériences  de  H.  Gardère 
et  P.  Fichât,  sur  la  phagocytose  du  bacille 
tuberculeux,  pratiquées  en  mélangeant  dans  im 
récipient  paraffiné  une  culture  de  bacilles  et  du 
sang  total,  montrent  qu’au  bout  d’im  quart 
d’heure  5  à  6  p.  100  des  polynucléaires  sont 
chargés  de  bacUlés,  et  au  bout  d’une  demi-heure 
Il  à  13  p.  100.  Bps  sels  d’or  paraissent  augmen¬ 
ter  légèrement  la  phagocytose,  le  citrate  de  soude 
l’entrave  complètement,  mais  non  la  défibrination 
(Soc.  de  biol.  de  Lyon,  16  décembre  1935). 

M.  R.  Kirsch  montre  le  rôle  important  joué  dans 
im  mélange  de  tuberculine  et  de  sang  de  sujet 
allergique,  par  xm,  élément  du  sérum  frais,  identi¬ 
fiable  à  .l’alexine,  dans  la  dégénérescence  globu¬ 
laire.  Bes  anticorps  plasmatiques  ne  jouent 
qu’xm  faible  rôle,  le  facteur  cellulaire  est  au 
contraire  prédominant.  Be  sérum  de  sujet 
allergique  n’atténue  donc  pas  les  propriétés 
toxiques  de  la  tuberculine  pour  les  leucocytes, 
mais  au  contraire  accélère  lexxr  nécrose  (Rev. 
belge  de  la  tub.,  i935.  n®  4,  et  Rev.  de  la  tub., 
octobre  1936,  n®  8). 

Allergie  et  réactions  tuberculiniques. 
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—  M.  E.  Coulaud  est  arrivé  à  réaliser  pour  la 
première  fois,  au  moyen  d’un  excipient  irrésor¬ 
bable.  une  allergie  expérimentale  durable  avec  des 
bacilles  morts.  Ees  émulsions  dans  une  huile 
minérale  de  bacilles  tuberculeux  tués  par  la 
chaleur  détermment  chez  le  lapin  un  état  aller¬ 
gique  de  durée  pratiquement  mdéfinie  et  persis¬ 
tant  après  élimmation  ou  excision  de  la  masse 
vaccinale.  En  même  temps  existe  une  vaccina¬ 
tion  réelle  mais  mcomplète  qui  fléchit  en  un  à 
deux  ans.  C’est  bien  l’émulsion  dans  la  paraSine 
qui  augmente  la  valeur  antigène  du  bacille,  car 
pareil  fait  se  produit  avec  le  bacille  morveux. 
Ce  procédé  n’est  pas  actuellement  applicable  à 
l’homme,  étant  donné  qu’il  s’agit  d’injections 
d’huiles  minérales  (Acad,  de  méd.,  4  février  1936, 
et  Soc.  d'ét.  SC.  sur  la  tub.,  12  octobre  1936). 

Pareil  fait  a  pu  être  provoqué  chez  le  cobaye 
par  M.  A.  Saenz  avec  des  bacilles  paratubercu¬ 
leux,  morveux,  de  Malassez  et  Vignal,  de  bru- 
cella,  des  variétés  R  et  S  de  bacilles  aviaires 
morts  enrobés  dans  de  l’huile  de  vaseline.  Le 
titrage  de  la  sensibilité  tuberculinique,  l’étude  du 
phénomène  de  Koch,  montrent  que  l’allergie  est 
l^lus  en  rapport  avec  la  qustlité  de  l’antigène 
employé  qu’avec  l’étendue  des  lésions  produites 
par  les  germes  moculés  (Soc.  de  biol.,  14  dé¬ 
cembre  1935,  29  février,  25  avril,  27  jum  1936). 

Nous  avons  résumé  l’an  dernier  l’intéressante 
étude  de  M.  Ch.  Gernez  sur  l’anergie  accidentelle 
Jousset),  les  facteurs  généraux  et  locaux  qui  la 
provoquent.  On  lira  avec  intérêt  sur  ce  sujet  la 
•communication  de  MM.  R.  Debenedetti  et  E. 
Balgairies  sur  VinHuence  de  la  fièvre.  Ces  auteurs 
montrent  comment  rhÿperthemiie  provoquée 
détermme  une  anergie  tuberculinique,  alors  que 
les  affections  fébriles  «  naturelles  »  ne  modifient 
en  rien  la  cuti-réaction  positive  (Soc.  d'ét.  sc. 
sur  la  tub.,  10  octobre  1936). 

Au  cours  de  la  syphilis  secondaire,  et  surtout 
en  cas  d’accidents  cutanés,  les  réactions  à  la 
tuberculme  sont  également  modifiées  dans  54 
p.  100  des  cas,  écrivent  MM.  Ch.  Flandin,  G. 
Poumeau-DehUe  et  J.  Le  Melletier,  confirmant 
les  recherches  antérieures  de  MM.  Marcel  Lelong 
et  RivaUer  (Soc.  de  biol,  15  février  1923).  Cette 
anergie  est  de  courte  durée,  parfois  quelques 
jours  seulement,  et  raccourcie  encore  par  le  trai¬ 
tement  spécifique  [Soc.  méd.  des  hôp.,  16  octobre 
1936). 

Enfin,  au  cours  de  la  rougeole,  MM.  J.  Paraf 
et  J.  Morhange  ont  observé  que  la  réaction  réap¬ 
paraît  au  bras  chez  les  enfants  allergiques  avant 
de  réapparaître  à  la  cuisse,  suivant  en  ceci  la 
marche  de  l’éruption  et  montrant  l’importance 
de  la  réaction  cutanée  et  des  phénomènes 
vasculaires,  alors  que  l’action  de  la  température 
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est  nulle  (Soc.  méd.  des  hôp,  3  avril  1936). 

Rappelons  à  ce  propos  que  l’un  de  nous,  avec 
Baize  (Lereboullet  et  Baize,  Àrch.  efe  méd.  des 
enfants,  décembre  1931)  a  pu  constater  que  la 
disparition  de  la  cuti-réaction  précède  en  général 
de  vingt-quatre  à  trente-six  heures  l’apparition 
de  l’éruption,  que  la  date  de  sa  réapparition 
est  assez  variable  et  que  ses  relations  avec  l’érup¬ 
tion  ne  sont  par  suite  pas  aussi  exactes  qu’on 
tend  à  le  croire.  S’agit-il  ici  d’une  véritable  anergie, 
au  sens  que  l’on  a  donné  à  ce  mot,  on  peut,  et 
nous  l’avons  fait,  discuter  ce  terme.  Au  surplus, 
tout  récemment  M.  Coulaud  est  revenu  sur  cette 
question  et  a  montré  combien  multiples  pouvaient 
être  les  facteurs  commandant  mie  réaction  néga¬ 
tive  (Soc.  d’ét.  de  la  tub.,  14  novembre  1936). 
L’allergie  et  l’anergie  dans  la  tuberculose  peuvent 
justifier  encore  de  nombreuses  discussions, 
mais  celles-ci  ne  doivent  pas  trop  diminuer  la 
valeur  pratique  de  la  cuti-réaction. 

Immunisation  bio-chimique  expérimen¬ 
tale.  —  Nous  avons  dit  ci-dessus  comment 
M.  E.  Coulaud  avait  réalisé  non  seulement  une 
allergie  durable  mais  une  vaccination  au  moyen'dc 
bacilles  tués  par  la  chaleur  et  enrobes  dans  une  huile 
minérale.  M.  P.  Annand-Delille  est  arrivé  égale¬ 
ment  à  accroître  la  résistance  d’un  singe  cyno- 
molgus  par  inoculation  d’une  souche  S  de  bacille 
tuberculeux  humain  isolé  par  hémoculture  et  a 
contrôlé  cette  action  par  examen  histologique 
(Acad,  des  sciences,  20  avril  1936,  et  Soc.  de  biol,  1 1 
janvier  1936).  MÜI.  Nègre  et  Bretey  ont  obtenu 
des  résultats  analogues  chez  le  cobaye,  le 
lapin  et  le  singe  par  le  même  procédé  et  avec 
des  extraits  de  bacilles  dégraissés  par  l’acétone 
(Acad,  deniéd.,  25février  i936),etM.P. Dwelshau- 
vers  montre,  par  l’étude  des  anticorps  tuberculeux 
et  de  la  vitesse  de  sédimentation,  chez  de  tels 
animaux  rémoculés  avec  des  bacilles  virulents, 
que  la  résistance  du  sujet  n’est  pas  en  rapport 
avec  la  teneur  du  sang  en  anticorps  (Soc.  de 
biol,  7  novembre  1936).  MM.  Van  Denise  et 
E.  Loukidis  ont  employé  pour  réaliser  une  immu¬ 
nité  des  souches  S  tuées  par  chauffage  ;  les  animaux 
réinoculés  avec  des  bacilles  S  vivants  présentent 
de  la  neutrophilie  puis  une  forte  lymphocytose 
(Soc.  de  biol,  4  et  ii  janvier  1936). 

M,  Mâchebœuf  a  réussi  à  isoler  et  purifier  la 
substance  lipidique  haptène  du  bacille  (fixation  de 
l’alexine)  puis  à  élucider  sa  constitution  chi¬ 
mique.  Elle  fixe  énergiquement  l’alexme  en 
présence  de.  sérums  de  tuberculeux,  mais  n’est 
pas  mi  antigène  complet,  comme  dans  le  corps 
du  bacille  où  elle  est  associée  à  d’autres  colloïdes 
On  peut  enlever  aux  bacilles  ime  grande  quantité 
de  substances  non  antigéniques  et  obtenir  ainsi, 
selon  M.  Mâchebœuf,  un  vaccin  actif  pour  le 
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lapiii  et  même  le  cobaye  (Soc.  de  paihol.  comparée, 
13  octobre  1936). 

Des  procédés  très  divers  de  thérapeutique 
expérimentale  ont  été  employés  ;  MM.  h.  Nègre, 
A.  Berthelet  et  J.  Bretey  ont  essayé  le  stéarate 
d'éthyle  (Acad,  des  sc.,  25  mai  1936,  et  Soc.  de 
path.  comparée,  13  octobre  1936),  MM.  N.  Fies- 
singer,  H.  Gojdos  et  F.  Pezzangora  les  injections 
sous-cutanées  de  lipase  hépatique  (Soc.  de  Mol., 
21  décembre  1935)  ;  M.  Pierre  Bourgeois  et 
M**®  M.  Boquet  montrent  que  la  follieuline  et  le 
corps  jaune  sont  dénués  d’action,  mais  que  la 
castration  dans  les  deux  sexes  prolonge  nettement 
la  résistance  des  animaux  (Soc.  de  Mol.,  23  mai 
1936). 

II.  —  Étude  clinique. 

Primo-infection  de  Padulte  jeune.  —  Da 
primo-infection  de  l’enfant  a  été  particulièrement 
étudiée  cette  année  et  vient  de  faire  l’objet 
d’ime  ample  discussion  à  la  réunion  pédiatrique 
de  Strasbourg.  Cette  discussion  a  été  résmnée 
dans  ce  journal,  et  dans  un  numéro  antérieur 
(Paris  médical,  6  novembre  1936)  nous  avons 
rappelé  plusieurs  travaux  concernant  cette 
question,  notamment  celui  de  MM.  Robert  Debré, 
Marcel  Delong  et  Mignon  sur  les  aspects  radiolo¬ 
giques  de  la  lésion  initiale  (Presse  médicale,  21  dé¬ 
cembre  1935).  Chez  l’adulte  jeune  cette  primo¬ 
infection  a  été  observée  et  analysée  depuis  une 
dizaine  d’années  par  MM.  Courcoux  et  Alibert. 
Ils  ont  montré  qu’une  proportion  importante 
d’adolescents  atteint  l’âge  adulte  sans  avoir  subi 
la  contamination  bacillaire  (31  p.  100  des  étudiants 
en  médecine  et  20  p.  100  des  mfirmières,  avant 
leur  entrée  à  l’hôpital),  et  cette  proportion  est 
certamement  plus  considérable  qu’ autrefois.  Or 
l’hôpital  se  montre  pour  ces  sujets  un  facteur 
considérable  de  tuberculisation.  Des  manifestations 
clmiques  accompagnent  ou  non  cette  primo¬ 
infection.  S’il  existe  une  lésion  pulmonaire,  elle  ne 
revêt  pas  forcément  un  type  spécial  ;  l’image 
radiologique  en  peut  être  analogue  à  celle  de  la 
tuberculose  habituelle  de  réinfection.  Il  ne  faut 
donc  pas  considérer  comme  primo-infection  les 
seuls  cas  où  se  constate  le  complexe  ganglio- 
pulmonaire.  D’évolution  en  est  le  plus  souvent 
très  bénigne,  mais  les  évolutions  graves  ne  sont  pas 
négligeables,  les  formes  très  graves  paraissant 
rares.  Il  faudrait  reconnaître  cette  contammation 
avant  qu’apparaissent  les  signes  cliniques, 
beaucoup  trop  tardifs  ;  aussi  l’usage  systématique 
de  la  cuti-réaction  s’impose-t-il  aux  époques  où 
changent  les  conditions  d’existence,  avec  renou¬ 
vellement  systématique  également  chez  toxis  les 
sujets  neufs.  Dans  les  collectivités  fermées,  elle 
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doit  amener  à  rechercher  l’agent  de  contamination 
dont  elle  a  révélé  la  présence.  De  sujet  préco¬ 
cement  dépisté  guérit  alors  presque  à  coup  sûr 
s’il  est  mis  au  repos  dans  de  bonnes  conditions 
hygiéno-diététiques.  Il  faut  en  outre  adapter 
notre  armement  prophylactique  antituberculeux 
à  ces  notions  nouvelles  qui  étendent  de  quelques 
années  son  champ  d’action  mais  ne  le  changent 
pas  (Presse  méd.,  21  décembre  1935,  11°  102). 
On  trouvera  ces  notions  plus  détaillées  et  fort 
bien  exposées  dans  la  remarquable  thèse  de 
M.  B.  Bout,  mspirée  parM.  Courcoux  (Paris,  1936, 
Jouve  éd.). 

D’importance  de  ces  notions  nouvelles  (si  con¬ 
traires  aux  idées  classiques)  que  la  prinio- 
infection  de  l’adulte  jeune  n’est  pas  rare  et  que 
les  formes  graves  n’y  sont  pas  les  plus  fréquentée, 
sera  facilement  mise  en  valeur  en  donnant  un 
aperçu  de  la  multiplicité  des  travaux  portant  suf 
ce  sujet.  Deur  étude  en  milieu  militaire  a  été 
faite  par  M.  Debenedetti  et  ses  collaborateurs  : 
résultats  de  la  cuti-réaction  suivant  les  régions 
(R.  Debenedetti,  H.  Cicile  et  F).  Balgairies,  Soc. 
de  méd.  du  Nord,  décembre  1935  '•  Debenedetti, 
Oiseau,  Balgairies  et  Foret,  Acad,  de  méd.,  3  mars 
1936),  étude  clinique,  radiologique  et  hématolo¬ 
gique  (Debenedetti  et  Cl.  Huriez,  Presse  méd.,  29 
avril  1936,  n»  35,  et  Soc.  d'ét.  sc.  sur  la  tub.,  14 
mars  1936  ;  Debenedetti,  P.  Tresarieux  et  E. 
Balgairies,  Soc.  d'ét.  sc.  sur  la  tub.,  10  octobre 
1936;  M.  Pilod,  Arch.  de  méd.  et  de  pharm.  milit., 
1935.  n»  5). 

Les  résultats  de  l’examen  médical  des  étudiants 
en  médecine  de  première  année  ont  été  exposés 
par  M.  Bezançon  au  nom  de  la  commission  en 
janvier  dernier  à  la  Société  d’études  sur  la 
tuberculose.  M,  Rist  et  M.  Paraf  ont  donné  les 
résultats  des  enquêtes  faites  par  eux  sur  des 
étudiants  en  médecine,  des  infirmières  de  l’école 
de  la  Salpêtrière  çt  les  normaliennes  de  Sèvres. 
Nous  ne  pouvons  nous  appesantir  sur  les  con¬ 
clusions  très  suggéstives  de  ces  enquêtes,  lesquelles 
permettent  de  poser  le  problème  complexe  mais 
fort  important  de  V examen  pulmonaire  systéma¬ 
tique  des  collectivités.  De  plus  en  plus  on  en 
voit  l’utilité.  Grâce  à  lui,  MM.  D.  Ferrabouc  et 
R.  Clavel  ont  découvert  des  tuberculoses  cavi¬ 
taires  et  assez  étendues  chez  trois  sujets  menant 
ime  vie  active.  M.  Braun  sur  300  employés  d'une 
admmistration  a  trouvé  chez  30  d’entre  eux  de 
grosses  anomalies  pulmonaires  et  chez  6  des 
bacilles  dans  les  crachats.  M.  Courcoux  a  de 
même  trouvé  5  tuberculeux  en  examinant  systé¬ 
matiquement  400  sujets  (Soc.  d’ét.  sc.  sur  la  tub., 
8  février). 

Au  cours  de  ces  examens  systématiques  on  est 
surpris  de  la  fréquence  des  calcifications  pulmonaires. 
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Celles-ci ‘ne  sont  pas  seulement  constatées  chez 
des  sujets  allergiques,  et  MM.  Popper  et  Aubert 
discutentle  mécanisme  encoreobscur  de  l'infection 
et  de  l’allergie  tuberculeuses  [Soc.  d’ét.  sc.  sur  la 
iub.,  8  février  1936).  M.  Genévrier  cite  des  cas 
de  calcifications  hilaires  avec  réaction  négative  à 
fa  tuberculine  ;  celle-ci  devint  positive  quelques 
mois  plus  tard  avec  ou  sans  manifestation  clinique 
(érythème  noueux,  pleurésie). 

Evolution  clinique  de  la  tuberculose. 
—  Nous  nous  bornerons  à  citer  deux  travaux 
particulièrement  suggestifs. 

MM.  J.  Troisier,  M.  Bariéty  et  J.  Dugas  ont 
rapporté  deux  observations  de  tuberculose  niuUi- 
ganglionnaire  de  l'adulte  chez  des  sujets  soumis  à 
une  contamination  massive,  constante  et  prolon¬ 
gée.  Ces  cas  relèveraient-ils,  comme  ils  sont  tentés 
de  le  penser,  non  pas  du  réveil  d’un  foyer  ancien, 
mais  d’une  manifestation  exogène  massive  chez 
un  tuberculeux  biologiquement  guéri  ou  possé¬ 
dant  une  allergie  défaillante  ?  MM.  K.  Bernard, 
Jacob  et  Renaud  ont  observé  des  faits  de  ce 
genre,  et  M.  Rist  se  range  à  l’opinion  de  M.  Troi¬ 
sier  sur  la  pathogénie  de  ces  cas  (Soc.  méd.  des 
Mp.,  5  juin  1936).  Depuis,  des  cas  assez  analogues 
ont  été  rapportés  à  la  Société  d’études  de  la 
tuberculose. 

MM.  Laporte,  Morel  et  Darnaud  ont  publié 
deux  cas  de  guérison  de  tuberculose  pulmonaire 
chez  des  malades  atteints  de  rétrécissement  pulmo¬ 
naire  congénital,  l’un  par  simple  cure  sanatoriale, 
l’autre  avec  un  pneumothorax.  Ils  estiment  que, 
contrairement  à  l’opinion  classiqne,  la  tuberculose 
pulmonaire  sur  ce  terrain  n’est  ni  plus  grave  ni 
plus  fréquente  que  chez  les  sujets  normaux.  Cette 
ophiion  classique  s’explique  néanmoins  parce 
que  d’une  part  seule  l’apparition  d’une  tubercu¬ 
lose  amène  souvent  consulter  des  malades  por¬ 
teurs  de  rétrécissement  pulmonaire  bien  toléré 
et  ignoré,  et  d’autre  part  les  accidents  pulmo¬ 
naires  dus  à  la  stase  passive  et  à  l’artérite 
pulmonaire  sont  chez  eux  fréquents,  d’évolu¬ 
tion  subaiguë  ou  clrronique,  et  facilement,  même 
après  radiographie,  mis  sur  le  compte  de  la 
tuberculose  (Soc.  de  méd.,  chir.  et  pharm.  de 
Toulouse,  19  mai  1936). 

Le  sang  des  tuberculeux.  —  L’étude  du 
sang  des  tuberculeux  en  vue  de  la  recherche 
d’un  indice  permettant  un  pronostic  sûr  de  la 
maladie  est  poursuivie  avec  diverses  orientations  : 
MM.  P.  Courmont  et  H.  Gardère  proposent  de 
faire  entrer  dans  la  pratique  l’étude  du  pouvoir 
bactéricide  du  sérum;  sur  40  tuberculeux  en 
activité  cette  méthode  a  montré  1 1  fois  un  pou¬ 
voir  faible,  avez  45  p.  100  de  mortalité  ;  et  29  fois 
un  pouvoir  fort,  avec  seulement  13,7  p.  100  de 
mortalité.  Une  seiüe  injection  aurique  suffisant 
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à  faire  apparaître  ou  à  élever  ce  pouvoir  bacté¬ 
ricide,  il  faut  le  rechercher  avant  l’aurothérapie 
ou  plusieurs  mois  après  (Acad,  de  méd.,  20  octobre 
1936). 

M.  P.  Bourgeois  et  M">o  M.  Boquet-Jesensky 
conseillent  au  contraire  de  se  servir  de  la 
formule  leucocytaire.  Adoptant  la  classification 
de  Perrata,  ils  distmguent  :  i»  un  type  septique 
avec  hyperleucocytose  très  marquée  et  rapport 
lympho-monocytaire  bas  ;  z°  un  type  résistant, 
de  bon  pronostic,  avec  leucocytose  modérée 
hiférieure  à  10  000  et  rapport  élevé  ;  3»  un  type 
hyperplastique  avec  leucocytose  normale  et  rap¬ 
port  lymphomonocytaire  très  faible  ou  inversé, 
correspondant  à  de  nouvelles  lésions  ou  à  l’acti¬ 
vité  ou  l’extension  des  anciennes  (Presse  méd.,  7 
novembre  1936,  n®  90). 

Pour  M.  Leitner,  l’mtérêt  doit  porter  sur  la 
formule  d'Arneth  qui  est  déviée  à  gauche  dans  90 
p.  100  des  formes  évolutives.  L’éosmophilie  té¬ 
moigne  d’une  forte  allergie,  la  lymphocytose 
d’une  forme  favorable,  la  monocytose  d’un  état 
grave  (Zeitschrift  fur  Tub.,  t.  LXXII,  nos  3  et  6, 
Leipzig,  1935). 

C’est  un  véritable  test  pronostique  égale¬ 
ment,  écrit  M.  L.  Béthoux,  que  l'indice  glutathio- 
cholestérolémique.  Ces  deux  corps  s’abaissant 
simultanément  témoignent  de  la  gravité  de 
l’affection  et  du  fléchissement  des  moyens  de 
défense  (Presse  méd.  19  février  1936,  n®  15). 

Enfin  M.  S.  Léonardi  oonseille  l’étude  de  la 
cholestérinémie  et  surtout  du  rapport  éthers  de 
cholestérine-cholestérine  libre.  Leur  abaissement 
est  de  fâcheux  augtire,  leur  élévation  d’heureux 
pronostic  ;  si  la  cholestérinémie  est  normale,  on 
conclura  d’après  la  valeur  du  rapport  (Il  Mor^ 
gagni,  t.  LXXVII,  n»  25,  23  juin  1935). 

Quant  à  la  vitesse  de  sédimentation,  M.  Ed- 
hem  (de  Istanbul)  conseille  de  ne  se  servir  que 
des  résultats  de  la  première  heure  (Rev.  de  la  tub., 
t.  II,  avril  1936,  n®  4),  et  M.  Bernouen  exphque 
les  résultats  par  le  mécanisme  de  la  viscosité 
sangume.  L’accélération  de  la  réaction  traduit 
donc  uniquement  l’attemte  de  l’état  général, 
l’évolution  de  phénomènes  morbides,  et  doit 
être  confrontée  avec  les  autres  résultats  de  la 
clinique  et  du  laboratoire  (Rev.  de  la  tub.,  février 
1936,  n®  2). 

Cette  confrontation  paraît  également  néces¬ 
saire  pour  chacmie  des  réactions  de  laboratoire 
envisagées  ci-dessus. 

La  tuberculose  des  noirs.  —  La  tubercu¬ 
lose  chez  les  noirs  vivant  auprès  des  blancs, 
expose  M.  E.  Arnould,  entrahie  des  pertes  trois  à 
quatre  fois  supérieures  à  celles  de  ces  derniers.  Il 
s’agit  souvent  de  formes  im  peu  spéciales,  à 
évolution  rapide  et  grave,  avec  invasion  ganglion- 
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uadre,  caséification  précoce,  puis  pneumonie 
caséeuse,  généralisation  granulique  ou  potysérite  ; 
beaucoup  moins  fréquentes  que  chez  les  blancs 
sont  la  localisation  au  poumcn,  la  tendance 
fibreuse.  Ces  faits  ne  s’expliquent  pas  par  la 
conception  bactériologique  du  terrain  (défaut 
d’allergie),  mais  par  lui  comportement  un  peu 
particulier,  moins  résistant,  in.suffisant  à  entraver 
la  prolifération  et  la  dissémination  bacillaire, 
surtout  dans  les  conditions  de  vie  nouvelles 
pour  le  sujet  [Bulletin  de  l'Union  internationale 
contre  la  tub.,  janvier  1936,  et  Presse  médicale,  15 
juillet  1936,  n"  57). 

Ï1  ne  faut  pas  croire  d’ailleurs  que  dans  leur 
pays  d’origine  les  noirs  restent  à  l’abri  de  toute 
contamination,  ha  maladie  y  est  au  contraire, 
d’aprèsM.  A.-M.-D.  Jolly,  un  véritable  fléau  social, 
avec  mortalité  très  importante. Lestjqies  cliniques 
y  sont  les  mêmes  qu’en  Emope  et  l’on  ne  ren¬ 
contre  qu’exceptionnellem'ent  la  forme  polyséri- 
tique  de  primo-infection.  Dans  de  nombreux  cas 
les  lésions  localisées  ne  seraient  pas  au-dessus  de 
la  tliéraijeutique  :  le  BCG  pourrait  y  être  répandu 
et  le  pneumothorax  donne  de  bous  résultats 
[Presse  méd.,  i®''  août  1936,  no  62).  C’est  aussi  la 
conclusion  de  M.  Blanchard,  qui  a  constaté  les 
bons  résultats  de  la  collapsothérapie  et  les 
résultats  décevants  de  l’aurothérapie  [Presse 
méd.,  13  novembre  1935). 

Noirs  iKDUvons  rapjirocher  de  ces  travaux 
diver.ses  études  ayant  trait  à  la  tuberculose 
selon  les  pays  et  les  milieux.  C’est  ainsi  que 
M.  H.  Vicent  montre  que  la  tuberculisation  est 
nettement  moindre  en  Cochinchine  qu’en  l-'rance 
[Acad,  de  méd.,  4  février  J 936)  ;  que  M'.  J.-L. 
J.hnenez  Huerta  étudie  les  aspects  spéciaux  de  la 
tuberculose  dans  l'émigration  [Arch.  de  medecina, 
clnrurgia  y  especialitades,  Madrid,  n»  32,  30  nov. 
1935)  ;  que  M.  E.  Arnould,  à  propos  de  la  tuber¬ 
culose  chez  les  Juifs  de  Budapest  et  de  Tmiis, 
montre  que  l’amélioration  des  conditions  de  vie, 
en  changeant  les  habitudes  ancestrales,  a  en¬ 
traîné  une  augmentation  de  la  mortalité  tuber¬ 
culose  [Presse:  méd.,  février  1936). 

Chez  les  femmes  exerçant  un  métier,  M.  K.  Faber' 
de  Copenhague,  montre  que  la  mentalité  est 
j»oclie  de  celle  des  hommes,  en  acroissement 
considérable  sur  celle  de  la  classe  ouvrière  il  y  a 
trente  ans  [Acad,  de  méd.,  lû  janvier  1936). 

On  lira  enfin  avec  fruit  l’étude  très  complète 
de  M.  Clemente  sur  la  tuberculose  dans  la  marine 
de  guerre.  [Ann.  de  méd.  nav.  et  colon.,  a.m\.  41, 
t.  II,  n»»  t5,  16). 

Atélectasie  pulmonaire.  —  Nous  n’insis¬ 
terons  pas  ici  sur  l’atélectasie  pulmonaire,  qui 
sort  du  cadre  de  cette  revue  et  qui  sera  analysée 
avec  quelque  détail  dans  le  numéro  consacré  aux 
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maladies  des  voies  respiratoires.  Son  étude 
d'ensemble  a  été  reprise  à  la  Société  médicale  des 
hôpitaux,  en  février  1936. 

Citons  seulement  le  travail  de  MM.  P.  Carnot 
et  A.  haffitte,  qui  ont  rapporté  un  cas  d’atélectasie 
suraiguë  par  l’hémoptysie,  qui  disparut  brusque¬ 
ment  au  sixième  jour  avec  l’expul.sion  d’mi 
caillot.  Ils  pensent  que  celui-ci,  jouant  le  rôle 
de  clapet  à  chaque  respiration,  exphque  ce 
tableau  clinique  dramatique.  M.  A.  Courcoux  a 
constaté  mie  atélectasie  massive  consécutive  à 
trois  hémoptysies  où  le  poumon  s’afîaissa'*en 
bloc  dès  l’insufflation,  et  remarquable  par  l’ab¬ 
sence  de  signes  fonctionnels,  de  bacilles  dans  les 
crachats,  et  de  résorption  de  l’oxygène  insufflé 
[Soc.  méd.  des  hôp.,  14-21  février  1936). 

Érythème  noueux.  —  ha  preuve  de  l’origine 
tuberculeuse  de  l’érythème  noueux  a  encore  été 
le  but  de  nombreuses  recherches  au  cours  de 
cette  année.  Une  vérification  expérimentale  a  pu 
être  faite  par  IMM.  R.  Cibils  Aguirre  et  P.-R. 
Cervini  au  moyen  de  cultures  directes,  de  réino¬ 
culations  en  séries  et  d’examens  liistologiques 
du  nodule  [Presse  méd.,  18  janvier  1936,  11“  6,  et 
Arch.  de  méd.  des  enfants,  t.  XXXIX,  n®  3, 
mars  1936). 

MM.  R.  Debré,  A.  Saenz  et  R.  Broca  ont  cons¬ 
taté  la  hacillémie  tuberculeuse  assez  fréquente 
chez  les  enfants  atteints  d’érythème  noueux, 
soit  17'  p.  100  d’hémocultures  positives,  chiffre 
supérieur  à,  celui  des  tuberculeux  avérés  (3  à 
4  p.  100).  h’animal  inoculé  fait  mie  infection 
à  évolution  lente.  Il  y  aurait  donc  mie  migration 
paucibacillaire  pendant  la  constitution  de  la 
lésion  initiale  et  le  virage  des  réactions  tuberculi¬ 
niques  ;  la  badllémie  initiale  serait  ainsi  précoce, 
éphémère  et  discrète  [Acad,  de  méd.,  j  juillet 
3  93Û)- 

he  cas  publié  par  M'.  A.  Wallgren  est  particu¬ 
lièrement  remarquable  ;  deux  ans  après,  un 
érythème  noueux  typique  sans  réaction  à  la 
tuberculine  ni  signe  radiologique,  apparaît  mi 
deuxième  érythème  noueux  avec  cuti-réaction 
fortement  positive,  infiltration  périfocale  récente 
du  hile  et  bacilles  dans  le  liquide  gastrique, 
h’auteur  publie  ensuite  14  cas  post-primaires, 
c’est-à-dire  alor.s  que  l'aire  des  manifestations 
primitives  est  close  [Ac.  tub.  scandinav.,  t.  IX, 
I,  1935)- 

MM.  Gadrat  et  hasserre  publient  un  cas  sur¬ 
venu  chez  îw  adulte  à  cuti-réaction  et  hémoculture 
négatives,  mais  chez  qui  l’intradermo-réaction  à 
l’ultra-virus  provoqua  un  nodule  volumüieux 
[Soc.  de  méd.,  chir.  et  pharm.  de  Toulouse,  déc. 
1035). 

Ainsi,  comme  les  travaux  antérieurs  l’avaient 
déjà  montré,  l'érythème  noueux  peut  apparaître 
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à  n’importe  quelle  phase  de  la  tuberculose  et 
sous  l'influence  de  variétés  de  bacilles  assez  diffé¬ 
rentes.  Plusieurs  des  auteurs  précédents  citent 
des  cas  où  le  sujet  est  nettement  indemne  de  tuber¬ 
culose.  Celui  de  MM.  Étienne  Bernard  et  J.  Her- 
rensclimidt,  chez  une  femme  de  vingt  et  un 
ans,  est  particulièrement  ty]3ique  (Soc.  d'ét. 
SC.  sur  la  tub.,  14  mars  1936), et  il  faut  bien  admet¬ 
tre  que  si  l’affection  est  très  souvent  de  nature 
tuberculeuse  elle  peut  apparaître  en  dehors  de 
toute  tuberculose.  M.  P'aure-Baulieu  cite  enfin 
un  cas  de  contagion  entre  érythème  polymorphe 
et  érythème  noueux,  le  premier  malade  ayant  une 
ciiti  négative,  le  deuxième  une  cuti  et  une  hémo¬ 
culture  positives  (Soc.  méd.  des  hôp.,  10  juillet 
1936)  ;  et  il  conclut  que  .seule  ]}eut  donner  une 
explication  satisfaisante  la  théorie  allergique  de 
Gougerot  :  ce  n’est  pas  la  tuberculose  qui  crée 
l’érythème  noueux,  mais  c’est  elle  qui  le  rend 
noueux.  Il  faudrait  alors  invoquer  un  autre 
mécanisme  chez  les  sujets  indemnes  de  toute 
tuberculose. 

III.  —  Étude  thérapeutique. 

Nous  ne  reviendrons  pas  sur  l’étude  de  la  vac¬ 
cination  par  le  BCG  que  nous  avons  longuement 
étudiée  l’an  dernier.  L’un  de  nous,  avec  M.  Saint 
Girons,  a  récemment  (Paris  médical,  7  novembre 
1935)  consacré  à  certains  de  ces  travaux  mie 
assez  longue  étude  .et  mentionné  notamment 
l’important  rapport  de  MM.  Piéchaud,  J.  Belot 
et  J.  Clarac  (Soc.  de  méd.  de  Bordeaux,  7  no¬ 
vembre  1936,  et  Revue  française  de  puériculture, 
n»  2,  1936).  Dans  ce  numéro  même,  une  étude 
très  intéressante  est  publiée  par  M.  Chaussinand 
qui  apporte  de  nouveaux  arguments  à  l’appui 
de  l'innocuité  de  la  vaccination.  On  sait  que 
la  commission  constituée  à  l’Institut  Pasteirr 
poursuit  ses  travaux  et  étudie,  aussi  objective¬ 
ment  que  possible,  toutes  les  enquêtes  qui  lui  par¬ 
viennent. 

Aurothérapie.  — ■  L’étude  des  incidents  et 
accidents  de  l’aurotliérapie  se  complète  chaque 
amiée  par  de  nouvelles  observations.  MM.  Et. 
Bernard  et  J.  Morin  décrivent  un  syndrome 
hyperdouloureux  et  parétique  à  topographie  hémi¬ 
plégique  avec  présence  de  secousses  fibrülaires  et 
de  troubles  psychiques  (Soc.  méd.  des  hôp., 
6  mars  1936).  MM.  A.  Rouslacroix  et  A.  Lum- 
broso  citent  des  cas  à’ agranulocytose  transitoire 
(Comité  méd.  des  B.-du-Rhône,  janvier  1936). 
Le  travail  de  J.  Braillon  constitue  une  excel¬ 
lente  S5mthèse  des  agranulocytoses  de  l’aurothé- 
rapie  (Thèse  Paris,  1935,  Le  François  éd.). 
MM.  Chabaud,  Ginsbourg  et  Briand  publient  un 
cas  de  syndrome  de  Schultz  aurique  (Soc.  d’ét. 
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SC.  sur  la  tub.,  lo  octobre  1936).  Contrairement 
aux  données  classiques,  la  stomatite  auriqtie, 
estiment  MM.  Ch.  Flandin,  Marcel  Ferrand, 
G.  Poumeau-Delille  et  P.  de  Graciansky,  est  une 
complication  dangereuse  et  durable  (Soc.  méd. 
des  hôp.,  27  mars  1936). 

Enfin  une  étude  d’ensemble  des  néphropa¬ 
thies  auriques  graves  est  faite  par  M.  Pierre 
Bourgeois  et  MmeD.-P.  Bourgeois.  L’albuminurie 
aurique  traduit  une  menace  d’accidents  graves , 
parfois  mortels.  Les  formes  anatomo-cliniques 
des  néphropathies  sont  les  formes  hyperalbumi- 
nuriques,  les  formes  compliquées  d’amylosé,  les 
formes  à  type  de  néphrite  aiguë  œdémateu.se, 
les  formes  hématuriques,  les  glycosuries  auriques, 
et  accessoirement  des  polyuries  et  anuries.  11 
s’agit  de  néphropathies  plutôt  que  de  néphrites, 
car  les  fonctions  rénales  sont  dissociées  et  des  fac¬ 
teurs  extrarénaux  intendennent  et  jouent  parfois 
un  rôle  essentiel,  le  facteur  hépatique  prmcipa- 
lement  (Rev.  de  la  tub.,  t.  II,  avril  1936,  no  4). 

La  chimiothérapie  sous  forme  de  cholestérol  a 
été  associée  utilement  par  M.  P'.  Barbary  à 
l’antigène  méthylique  dans  des  cas  de  tuberculoses 
pulmonaire,  ganglionnaire,  osseuse  et  cutanée 
(Acad,  de  méd.,  20  octobre  1936). 

Enfin  signalons  les  essais  d'embolothérapie 
pratiqués  par  M.  G.  Triolo,  au  moyen  d’injections 
intravehieuses  de  solutions  gélathieuses,  dont 
les  embolies  se  fixeraient  surtout  au  niveaii  des 
lésions  et  provoqueraient  artificiellement  la  gué¬ 
rison  par  formation  de  tissu  conjonctif  (Il  Poli- 
clinico,  i®'  janvier  1936,  n®  43,  et  commentaires 
de  M.  Ravina,  Presse  méd.,  9  mai  1936). 

Pneumothorax.  —  L’évolution  des  idées 
sur  le  mode  d’action  du  pneumothorax  montre 
le  chemhi  parcouru  depuis  la  découverte  de  For- 
lanhii.  M.  F.  Bezançon  schématise  l’histoire  de 
la  collapsothérapie,  montrant  comment  du 
pneumothorax  compressif  et  immobilisateur  on 
est  passé  au  pneumothorax  hypotensif,  de  simple 
détente  ;  d’où  possibilité  de  pneumotliorax  bila¬ 
téral,  et  même  de  pneumothorax  contro-latéral. 

Les  études  récentes,  en  particuher  celles  ÿe 
Parodi,  si  suggestives,  montrent  bien  que  le 
pneumotliorax  détend  globalement  le  poumon, 
mais  laisse  subsister  l’expansion  inspiratoire, 
forte  au  niveau  du  parenchyme  sain,  faible  au 
niveau  des  lésions,  où  la  rétractibilité  naturelle 
l’emporte.  Enfin  le  pneumothorax  n’entraîne 
pas  la  stase,  mais  réduit  le  débit  circulatoire, 
surtout  dans  les  parties  malades  (Acad,  de  méd., 
6  octobre  1936). 

MM.  L.  Binet,  J.  Verne  et  J.  Courtial  ont 
pratiqué  Vétude  expérimentale  du  poumon  col- 
labé.  Les  cellules  épithéliales  bourgeonnent  de 
l’alvéole  et  tendent  à  envahir  la  lumière  des 
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broncliioles  après  avoir  réalisé  le  comblement 
des  cavités  alvéolaires.  C'est  donc  une  véritable 
culture  in  vivo,  et  luie  partie  des  résultats  théra¬ 
peutiques  peut  être  attribuée  ai;  rôle  défensif 
phagocytaire  de  ces  cellules.  Enfin  l’étude 
biochimique  montre  l'absence  de  glycogène, 
mais  l’élévation  nette  du  taux  des  graisses, 
comme  si  l’absence  de  ventilation  en  ralentissait 
la  destruction  (Presse  méd.,  22  février  1936, 
no  16). 

Il  semble  que  le  pneumothorax  artificiel  se 
borne  à  faciliter  la  guérison  naturelle,  dit 
M.  F.  Bezauçon,  et  l’on  eu  connaît  la  lenteur  de 
réalisation, le  caractère  de  relativité,  les  variations 
suivant  la  nature  et  l’âge  des  lésions  (Acad,  de 
■méd.,  6  octobre  1930)- 

Avec  le  pne-umuthorax  contro-latéral,  on  obtient 
une  diminution  de  la  tension  élastique  perma¬ 
nente  du  côté  sain  qui  se  transmet  au  côté 
malade  et  lui  permet  de  se  rétracter  plus  libre¬ 
ment  en  attirant  à  lui  le  médiastin.  Ce  mode  dé 
pneumothorax  doit  être  entretenu  en  pression  très 
basse,  .écrivent  MM.  Tobé,  Degeorges,  Salmon  et 
Joly,  et  institué  uniquement  dans  le  cas  de  lésions 
rétractiles,  entourées  de  parenchyme  sain,  situées 
dans  la  région  sous-claviculaire  ou  médio-pul- 
monaire.  Le  buten  est  d’éviterune  thoracoplastie, 
de  la  rendre  possible  ou  moins  étendue.  Les 
accidents  graves  sont  rares.  Sur  38  cas,  26  ont 
réussi,  10  n’ont  pas  été  suffisamment  influencés, 
2  ont  été  défavorables.  Mais  dans  ces  12  cas 
les  indications  étaient  mauvaises  (Soc.  d'ét.  sc. 
sur  la  tub.,  13  juin  1936)  • 

Des  incidents  ou  accidents  du  pneumothorax 
artificiel  sont  étudiés  par  divers  auteurs. 
MM.  P.  Jacob  et  Dupuy  publient  mi  cas  de 
dilatation  aiguë  de  l’estomac  à  la  suite  d’une 
décompression  au  cours  d’un  pneumothorax 
thérapeutique  (Soc.  méd.  des  hôp,.  13  mars  1936). 
MM.  P.  Pruvost,  Rymer  et  Pescarolo  ont  étudié 
avec  grand  soin  les  hernies  médiastinales  posté¬ 
rieures.  Elles  sont  moins  fréquentes  que  les 
hernies  antérieures  et  habituellement  révélées 
p^  la  radiographie  après  injection  intrapleurale 
de  substance  de  contreiste,  le  malade  étant  cou¬ 
ché  sur  le  côté  saüi.  Le  volume,  le  contour  et 
l’aspect  en  sont  émmemment  variables,  mais 
presque  toujours  leur  siège  est  sous-bronchique. 
Dues  à  un  épanchement ,  gazeux  ou  liquide,  elles 
correspondent  ,  dans  ce  dernier  cas  au  triaugle 
de  matité  décrit  par  Grocco  (Rev.  de  la  tub., 
juillet  1936,  n»  7).  - 

Devant  l’inefiicacité  d’mi  pneumothorax, 
différents  procédés  sont  à  envisager  ;  im  pro¬ 
cédé  très  simple  est  celui  de  la  cure  déclive, 
conseillé  par  MM.  Jacques-P.  Lelong  et 
E.  Peyret.  Il  s’applique  aux  poumons  dont  les 
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adhérences  sont  miiquement  apicales,  et  sup¬ 
prime  la  traction  due  au  poids  du  poumon  et 
du  médiastin,  comme  Parodi  l’avait  déjà  noté  ; 
il  est  indiqué  chaque  fois  que  l’on  ainra  épuisé  les 
chances  d’élongation  des  adhérences  et  cons¬ 
taté  par  voie  endoscopique  l’impossibilité  de  leur 
section,  ou .  encore  après  section  incomplète 
(Presse  méd.,  26  septembre  1936,  n»  78). 

Mais  quand  il  s’agit  d’adhérences  pleuro-dia- 
phragmatiques  on  peut  envisager  l’adjonction  au 
pneumothorax  insuffisant  d’une  phrénicectomie, 
comme  le  montrent  MM.  E.  Sergent,  P.  Pruvost 
et  R.  Mignot.  De  même  l’association  du  pneumo¬ 
thorax  et  de  la  thoracoplastie  peut  être  réalisée 
-sur  le  même  poumon,  la  thoracoplastie  portant 
sur  le  lobe  supérieur  ou  sur  une  caverne  dans 
une  région  relativemènt  basse.  La  thoracoplastie 
peut  en  outre  précéder  ou  suhTe  un  pneumo¬ 
thorax  contro-latéral  (Acad,  de  méd.,  30  juüi 

1936)- 

Mais  le  procédé  le  plus  utile  et  le  premier  à 
tenter  devant  un  pneumothorax  inefficace  du  fait 
de  la  présence  d’adhérences  est  l&pleurolyse.  Nous 
avons  longuement  traité  ce  sujet  l’an  dernier. 
Cette  méthode  d’avenir,  employée  avec  des 
variantes,  fournit  d’excellents  résultats,  ainsi 
qu’en  témoignent  les  travaux  de  MM.  E.  Leuret, 
Ch.  Nancel-Pénard  etR.  deLachaudetde  MM.  Pié- 
chaud  et  A.  Bergand  (Soc.  de  méd.  et  de  chir.  de 
Bordeaux,  2  avril  1936).  Un  tableau  d’ensemble 
de  cette  question  sera  consulté  avec  fruit  dans  le 
travail  de  MM.  de  Ridder  et  O.  Coquelet  (Soc. 
clin,  des  hôp.  de  Bruxelles,  8  février  1936). 

M.  Koganas  (de  Lithuanie)  appelle  l’attention 
sur  un  point  particulier  :  la  pleurolyse  doit  être 
appliquée  même  chez  certains  porteurs  dé  pneumo¬ 
thorax  devenus  abacillaires,  si  la  partie  attemte 
du  poumon  ne  peut  se  collaber  ;  l’apparition, 
précoce  de  récidive  in  situ  aussitôt  après  l’arrêt 
des  msuffiations  n’est  en  effet  pas  rare  (Soc. 
d’ét.  SC.  sur  la  îMè.;li3  juin  1936). 

Les  complications  ^  nerveuses  de  la  pleurolyse:, 
heureusement  fort  rares,  note  M.  O,  Mistal, 
qui  l’a  longuement  étudiée,  peuvent  appa-, 
raître  après  libération  d’adhérences  apicales 
ou  médiastmaleSk  Dues  à  la  chaleur  rayonnante 
du  galvanocautère  ou  à  la  coagulation  diather- 
mique,  elles  portent  .sur  le  phrénique,  le  récurrent, 
le  pneumpgastriqup,  le  sympâtliique,  les 
intercostaux,  le  plexus  brachial,  et  leurs  suites 
persistent  généralement  longtemps  (Presse  méd., 
no  4,  Il  janvier  1936). 

Particulièrement  intéressante  'est  l’étude  de 
la  durée  utile  du  pneumothorax  faite  par  MM.  G. 
Maurer  et  H.  Hautefeuille.  En  l’absence  ffe 
critérium  de  guérison  réelle,  le  médecin  a  ten¬ 
dance  à  prolonger  le  traitement,  la  reprise  après. 


P.  LEREBOULLET,  H.  GAVOIS, 

suspension-  restant  aléatoire.  En  France  on  admet 
en  général  quatre  à  cinq  ans,  en  Italie  deux  à 
quatre,  en  Allemagne,  deux  à  trois j^ans  ;  certains 
auteurs  [pratiquent  des  pneumothorax  de  très 
courte  durée  (quarante  jours  à  quatre  mois)  en 
cas  d’action  extrêmement  rapide.  En  réalité  on 
doit  tenir  compte  de  la  forme  évolutive,  de 
l’âge  de  la  lésion,  de  la  rapidité  des  résultats 
obtenus,  des  incidents  survenus  au  cours  du  trai¬ 
tement,  de  l’état  radiologique  du  poumon  collabé 
et  de  l’autre  poumon,  de  la  condition  sociale  du 
malade.  Les  auteurs  insistent  sur  les  inconvénients 
des  pneumothorax  de  longue  durée,  sur  le  rôle 
funeste  des  foyers  adhérentiels  mal  éteints.  La 
phase  de  consolidation  est  à  peu  près  propor¬ 
tionnelle  à  la  phase  de  disparition  des  signes 
pathologiques  ;  on  y  réduira  le  collapsus  au 
minimum  et  l’on  fera  une  cure  de  termi¬ 
naison  en  (laissant  le  poumon  revenir  pro¬ 
gressivement  et  toucher  presque  à  la  paroi, 
tout  en  suivant  de  très  près  les  signes  clmiques, 
bactériologiques  et  radiologiques.  Quant  aux 
décisions  chirurgicales  en  cas  d’insuccès,  elles 
doivent  être  prises  de  bonne  heure  (Rev.  de 
la  iub.,  mai  1936,  n®  5). 

Phrénicectomie.  —  Cette  méthode,  quoi 
qu’en  pensent  certains,  n’est  pas  préférable  au 
pneumothorax,  expose  M.  E.  Rist,  elle  n’est 
pas  adaptable  à  toutes  les  lésions,  mesurable 
et  réversible.  Il  sera  toujours  possible  de  sub¬ 
stituer  la  phrénicectomie  au  pneumothorax,  tandis 
que  l’heure  du  pneumothorax  passera.  Elle  vit 
donc  de  l’impossibilité  de  celui-ci,  il  n’y  a  pas  à 
choisir  entre  eux.  Mais  elle  ne  doit  pas  non  plus 
faire  reculer  une  thoracoplastie  inévitable,  ■  à 
moins  de  lui  servir  de  premier  temps,  véritable 
opération  d’attente.  Si  l’on  ne  veut  obtenir 
qu’un  résultat  temporaire,  l’alcoolisation  est 
mdiquée. 

La  symphyse  progressive  d’mi  pneumothorax 
est  aussi  une  mdication  nette,  oubienlaplirénicec- 
tomie  peut  venir  renforcer  l’action  d’im  pneumo¬ 
thorax  rendu  inefficace  par  un  système  d’adhé¬ 
rences  inaccessible  à  la  cautérisation.  L’association 
des  deux  méthodes  réussit  également,  même 
lorsque  la  base  est  entièrement  détachée  du 
diaphragme. 

L’efficacité  de  rhitervention  dépend  pour 
une  grande  part  de  la  rigueur  et  de  la  durée  de 
la  cure  sanatoriale  post-opératoire,  facteur  non 
pas  complémentaire  mais  mdispensable  de  la 
guérison  (Acad,  de  niéd.,  7  juillet  1936). 

Mais  le  mode  d'action  est  encore  obscur.  La 
simple  mécanique  diaphragmatique  et  pulmo¬ 
naire  ne  peut  expliquer  les  résultats  thérapeu¬ 
tiques  observés  et  leurs  variations,  et  MM.  E. 
Sergent,  E.  Rist  et  F.  Bezançon  attribuent  im 
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rôle  important  aux  fibres  sympathiques  du’  nerf 
(Acad,  de  méd.,  6  octobre  1936).  MM.  Unger, 
Grossiord  et  Brincourt  démontrent  l’action 
vaso-motrice  du  nerf  en  excitant  le  bout  périphéri¬ 
que  du  phrénique  cervical  sectionné  :  des 
lésions  d’hyperémie,  de  stase  et  d’exsudation 
séreuse  et  hémorragique  apparaissent  dans  les 
alvéoles.  Les  fibres  ainsi  excitées,  qui  déclen¬ 
chent  une  sécrétion  d’histamme,  seraient,  comme 
telles,  responsables  des  poussées  congestives,  que 
leur  section  éviterait  (Ann.  d’anat.  patli.,  t.  XIII, 
n®  2,  février  1936,  et  Soc.  anat.,  9  janvier  1936). 

La  phrénicectomie  peut  être  associée  au  pneu¬ 
mothorax  :  elle  est  surtout  mdiquée,  comme  nous 
l’avons  rappelé  tout  à  l’heure  à  l’occasion  du 
travail  de  MM.  E.  Sergent,  F.  Pruvost  et  R,  Mignot, 
quand  l’inefficacité  du  pneumothorax  tient  à 
des  adhérences  pleuro-diaphragmatiques  ;  elle 
ne  doit  en  revanche  pas  être  considérée  comme 
le  premier  temps  oi:'ératoire  nécessaire  avant 
la  thoracoplastie. 

MM.  J.  Mmne  et  Lacombe  montrent  la  béni¬ 
gnité  des  accidents  observés  au  cours  d’une  longue 
suite  de  phrénicectomies  et  phréno-alcoolisations 
(Réunion  méd.-chir.  des  hop.  de  Lille,  25  no¬ 
vembre  1935).  Certains  auteurs  insistent  au  con¬ 
traire  sur  les  inconvénients  de  la  méthode.  IM.  P. 
Slavm  considère  que  quatre  sortes  de  cas  sont 
aggravés  par  la  phrénicectomie  :  les  lésions  exsu¬ 
datives  et  les  grandes  lésions  fibro-caséeuses,  où 
appiarait  une  rétention  au  niveau  des  cavernes  et 
une  fonte  caséeuse  rapide  favorisant  la  dissénima- 
tion  ;  les  grandes  cavités  sous-pleurales  qui  se 
drainent  mal  et  dont  les  parois  se  détruisent 
progressivement  ;  les  lésions  fibreuses  avancées 
où  la  capacité  vitale  peut  dimmuer  de  façon  dan¬ 
gereuse  (The  Am.  Rev.  of  Tub.,  t.  XXII,  no¬ 
vembre  1935). 

P.  Courmont  rapporte,  quelques  années  après 
ime  plnrénicectomie,  un  cas  de  pleuro-broncho- 
pneumonie  qui  ne  guérit  jamais  complètement,  et  il 
attribue  cette  chronicité  à  la  paralysie  de  l’hémi- 
diaphragnie  (Soc.  méd.  des  hôp.  de  Lyon,  23  juin 
1936). 

Voisine  de  la  pliréno-alcoolisation  est  la  novoco- 
caïnisation,  essayée  par  M.  H.  d’Hour.  Avec  une 
solution  forte  de  novocaïne  cet  auteur  a  obtenu 
16  fois  sur  18  une  paralysie  immédiate  et  5  fois 
d’une  durée  de  trois  à  cinq  mois  (Soc.  d'ét.  sc.  sur 
la  tub.,  13  jum  1936). 

Enfin  citons  une  méthode  adjuvante  de  la 
phrénicectomie,  la  scalénotomie,  étudiée  par 
MM.  A.Maurer,  O.  Monod  et  J.  Beuzard.  Elle  peut 
être  également  une  méthode  d’attente  dans 
la  thoracoplastie.  Douze  p.  100  des  résultats 
ont  été  favorables,  les  autres  cas  n’ont  pas  été 
influencés  (Acad,  de  chir.,  25  mars  1936). 
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Thoracoplastie.  —  La  chirurgie  pulmo¬ 
naire,  écrivent  MM.  E.  Sergent,  P.  Pruvost  et 
R.  Mignot,  ne  vit  que  des  contre-indications  ou 
des  échecs  du  pneumothorax.  Certains  principes 
généraux  s’ appliquent  àtoutes  lesvariétés  de  celle- 
ci  :  i“  phrénicectomie,  thoracoplastie  entraînent 
de  lourdes  répercussions  sur  le  développement 
de  l’enfant,  répercussions  qu’il  n’y  a  pas  à  envi¬ 
sager  chez  l’adulte;  2°  la  déficience  de  l’état 
général,  rme  poussée  évolutive,  la  bilatéralité  des 
lésions,  leur  extension,  l’existence  de  complica¬ 
tions  telles  que  la  pleurésie  purulente,  le  pneumo¬ 
thorax,  le  pyo-pneumothorax,  .etc.,  et  enfin 
l’état  du  cœur  sont  des  contre-indications.  Dans 
la  majorité  des  cas,  les  lésions  doivent  être 
refroidies,  stabilisées,  ap}Trétiques,  imilatérales. 
Tandis  que  les  tuberculoses  destructives,  caséi¬ 
fiantes,  évolutives  relèvent  du  pnemnothorax, 
les  tuberculoses  constructives  où  le  processus 
fibreux  s’est  déjà  manifesté  par  la  limitation 
des  cavités  et  par  la  sclérose  rétractile,  relèvent 
de  la  thoracoplastie,  et  le  lieu  de  choix  pour 
les  pratiquer  est  incontestablement  le  sanatorium 
(Acad,  de  méd.,  30  juin  1936). 

C’est  aussi  la  conclusion  de  M.  Léon  Bérard 
qui  esthne  à  5  p.  100  les  tuberculeux  relevables 
de  la  thoracoplastie  et  celle  de  MM.  A.  Maurer 
et  J.  Rolland.  Des  opérations  préparatoires,  telles 
la  plnrénicectomie,  l’apicolyse  ou  les  résections 
costales  extrapériostées,  permettent  parfois  ulté¬ 
rieurement  des  thoracoplasties  avec  succès  [Soc. 
d'ét,  SC.  sur  la  tub.,  14  décembre  1935).  Analogues 
sont  les  conclusions  de  M.  G.  Paldella  (Rivista  di 
palol.  e  clinica  délia  tub.,t-  IX,n°7,  31  juillet  1935) 
et  de  M.  J. -P.  Roger  (Bull,  de  la  Soc.  méd.  des 
hôp.  univers,  de  Québec,  n®  i,  janvier  1936). 

Sous  l’influence  de  l’école  de  Leysin  et,  en 
France,  de  MM.  Bemou  et  Fruchaud,  la  thora¬ 
coplastie  partielle  a  succédé  à  la  thoracoplastie 
totale,  effectuée  toujours  suivant  le  même  schéma. 
MM.  A..  Maurer  et  J.  Rolland,  plus  éclectiques, 
pratiquent  un  véritable  modelage  de  la  paroi, 
adapté  à  l’étendue  et  au  siège  des  lésions.  Ils 
fragmentent  les  opérations  en  largeur,  comme  onles 
fragmentait  déjà  depuis  plusieurs  armées  en  hau¬ 
teur.  Ils  ont  3  p.  100  de  décès  dans  les  trois  mois 
qui  suivent  ;  les  résultats  favorables  éloignés 
sont  de  80  p.  100  en  milieu  sanatorial,  50  p.  100 
en  nülieu  hospitalier  [Acad,  de  méd.,  7  juillet  1936). 

MM.  A.  Bernou  et  H.  Fruchaud,  étudiant  plus 
spécialement  la  thoracoplastie  partielle  du  sommet, 
insistent  également  sur  la  nécessité  de  la  résec¬ 
tion  paravertébrale  des  côtes,  de  l’opération  en 
plusieurs  temps,  sans  pousser  l’intervention  trop 
en  avant.  Il  ne  faut  pas  multiplier  les  temps,  il 
faut  éviter  les  opérations  fractionnées  dans  le 
sens  verticaJ,  et  l’association  de  la  plirénicectomie 
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à  la  thoracoplastie.  Pour  éviter  l’ossification  de  la 
paroi,  ils  emploient  systématiquement  la  formoli- 
sation  des  lits  costaux  [Acad,  de  méd.,  7  juil¬ 
let  1936,  et  Soc.  d'ét.  SC.  sur  la  tub.,  13  juin  1936). 

Mais  le  mode  d'action  de  la  thoracoplastie  n’est 
pas  diSérenifde  celui  du  pneumothorax,  comme 
le  montre  M.  F.  Bezançon,  et  pas  plus  que  celui- 
ci  elle  ne  doit  être  compressive  ;  elle  doit  simple¬ 
ment  permettre  au  processus  naturel  de  guérison 
de  s’exercer  [Acad,  de  méd.,  6  octobre  1936). 
Aussi  en  est-on  venu  à  la  conception  de  la  thora¬ 
cectomie  élastique  de  détente  et  d'attente,  en  rapport 
avec  l’évolution  de  la  conception  du  pneumotho¬ 
rax  hypotensif.  Cette  hitervention  consiste  en 
résections  costales  limitées  avec  traitement  ou 
exérèse  du  périoste,  de  telle  sorte  qu’il  y  a  possi¬ 
bilité  ultérieure  d’étendre  les  résections  (MM.  A. 
Maurer  et  R.  Rautureau,  Rev.  de  la  tub.,  t.  II, 
juin  1936,  n»  6  ;  MM.  F.  Tobé  et  H  Joly,  Presse 
méd.,  n®“  47-49,  10-17  juin  1936,  et  H.  Joly,  Thèse 
Paris,  1936,  G.  Doin  éd.). 

Les  succès  et  échecs  de  la  collapsothérapie 
en  général  peuvent  d’aiUeurs  s’expliquer,  selon 
M.  E.  Hautefeuille,  par  la  situation  de  la  lésion 
pulmonaire.  C’est  justement  dans  l’angle  juxta- 
scissural  postérieur  de  chaquelobe,  siège  d’élection 
des  lésions  pour  chaque  lobe,  qu’il  existe  une  zone 
de  surtension  et  de  rigidité  où  la  mise  au  repos 
et  la  rétraction  sont  difficiles  [Rev.  de  la  tub., 
mars  1936,  n“  3). 

Qumt  aux  interventions  intrapleurales,  M.  Ro¬ 
bert  Monod  montre  combien  elles  restent  procédés 
d’exception  [Acad,  de  méd.,  30  juin  1936). 

MM.  Courcoux,  Soupault,  Bidermann,  Alibert 
et  Méry  rappellent  utilement  l’attention  sur 
Vapicolyse  avec  plombage,  procédé  un  peu  délaissé 
aujourd’huidevantles  progrès  de  la  thoracoplastie 
partielle  et  qui,  bien  conduit  et  avec  des  indica¬ 
tions  précises,  peut  dpnner  d’excellents  résultats  ; 
SUT  42  cas  ils  n’ont  eu  aucun  décès  et  comptent 
15  guérisons  et  3  améliorations.  L’indication 
essentielle  leur  semble  être  là  petite  caverne  api¬ 
cale  chez  les  sujets  stabilisés  [Soc.  d'ét.  sc.  sur  la 
tub.,  14  mars  1936).  Leurs  conclusions  concordent 
avec  celles  de  M.  Jelius  (de  Marburg)  [Bruns. 
Beitrage  zur  klinischen  Chirurgie,  t.  CLXI,  avril 

1935.  n®  3)  et  celles  de  P.  Reyt  [Thèse  Paris, 

1936,  A.  Legrand  éd.).  De  même  MM.  Sergent, 
Pruvost  et  Mignot  [Acad,  de  méd.,  30  juin  1936I 
estiment  que  si  les  indications  de  l’apicolyse, 
opératicai  simple  et  peu  choquante,  sont  limitées, 
elle  est  le  type  de  l’opération  complémentaire 
pour  lésion  du  sommet.  Elle  mérite  de  prendre 
place  à  côté  des  autres  moyens  collapsothéra- 
piques,  à  titre  isolé  ou  associé. 
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FACTEURS  QUI  EXERCENT 
UNE  INFLUENCE 
SUR 

L’ÉVOLUTION 
DE  LA  TUBERCULOSE 
INFANTILE 

DANS  SES  FORMES  RÉCENTES 

L.  RIBADEAU-DUMAS 

Des  faits  relativement  nouveaux  apportent 
à  cette  question  un  grand  intérêt. 

A  la  Société  de  pédiatrie,  les  communica¬ 
tions  et  observations  de  MM.  Marfan,  Nobé- 
court  et  Briskas,  Coffin,  Dereboullet,  Destoc- 
quoy  ont  montré  que  chez  l’enfant  la  morbidité 
tuberculeuse  diminuait  très  notablement.  D’a¬ 
près  MM.  Nobécourt  et  Briskas,  le  nombre  des 
cuti-réactions  positives  s’abaisse  progressive¬ 
ment,  mais  les  tuberculoses  constatées  ont 
toujours  la  même  gravité.  D’autre  part, 
M.  Desage  à  l’Académie  de  médecine  signalait 
à  la  même  époque  que  les  statistiques  accu¬ 
saient  une  sérieuse  diminution  du  nombre  des 
méningites  tuberculeuses. 

En  1935,  dans  la  Revue  de  pédiatrie,  M.  Wall- 
gren,  à  Gothembourg,  avait  déjà  noté  ces 
faits  ;  de  même  M.  Taillens,  en  Suisse,  dans  le 
Traité  de  médecine  des  Enfants  (1934).  Ce 
dernier  auteur  note  que  depuis  1910  la  morta¬ 
lité  par  méningite  tuberculeuse  ne  cesse  de 
décroître  et  que  cette  diminution  suit  à  peu 
près  exactement  la  courbe  de  décroissance  de 
la  mortalité  pour  toutes  les  formes  de  la 
maladie,  un  peu  moins  rapidement  peut-être. 
Il  s’agit  d’ailleurs  de  constatations  très  géné¬ 
rales.  Or,  dans  tous  les  paj^s,  il  apparaît  que 
les  faits  qui  dominent  l’étiologie  de  la  ménin- 
■gite,  c’est  d’une  part  l’âge  et  d’autre  part  la 
diffusion  de  la  tuberculose. 

De  terrain  semble  jouer  un  rôle  considérable, 
mais  il  faut  s’entendre  sur  ce  terme  :  grâce 
aux  progrès  de  la  bactériologie,  à  la  notion  de 
l’allergie  que  nous  devons  à  R.  Pirquet,  une 
placé  de  premier  plan  doit  être  réservée  dans 
nos  acquisitions  modernes  à  ce  que  MM.  Be- 
zançon  et  Philibert  ont  appelé  le  terrain 
bactériologique. 

Des  documents  expérimentaux,  l’étude  appro¬ 
fondie  du  phénomène  de  Koch,  les  recherches 
de  Rômer.  de  M.  Rist  et  ses  élèves,  les  obser¬ 


vations  cliniques,  notamment  celles  de  MM.  E. 
Bernard  et  Debré,  de  MM.  Debré  et  ses  élèves 
ont  apporté  des  précisions  sur  le  mode  d’action 
des  bacilles  de  Koch,  le  rôle  des  inoculations 
accidentelles  et  répétées,  des  réinfections 
endogènes  et  exogènes,  l’influence  des  doses 
massives  ou  paucihacillaires.  Les  nombreuses 
recherches  entreprises  sur  l’allergie  nous  ont 
renseignés  sur  la  manière  dont  un  individu 
réagit  vis-à-vis  d’un  agent  pathogène  avec 
lequel  il  entre  en  conflit  :  la  lésion  croît  ou 
décroît  avec  l’ordre  de  grandeur  de  l’état 
allergique  ;  on  pourrait  aussi  admettre,  dit 
Pons,  que  le  bacille  de  Koch  n’a  pas  la  même 
aptitude  dans  toutes  ses  souches  à  se  multi¬ 
plier  in  vivo,  ni  le  même  pouvoir  allergisant. 
On  nous  pardonnera  de  ne  pas  insister  davan¬ 
tage  sur  des  conceptions  concernant  l’allergie, 
dont  les  unes  sont  connues,  et  les  autres  encore 
à  l’étude. 

Un  certain  nombre  de  manifestations  tuber¬ 
culeuses  apparaissent  au  moment  où  se  mani¬ 
feste  l’état  allergique.  Tels  sont  i^ar  exemple, 
suivant  l’énumération  de  Wallgren, l’érythème 
noueux,  la  pleurésie  séro-fibrineuse,  la  ménin¬ 
gite.  L’érythème  noueux  est  d’apparition  très 
précoce,  avant  même  que  la  cuti-réaction  soit 
positive. 

La  méningite,  comme  l’avaient  précisé 
Debré  et  Senoze,  apparaît  précocement  après 
le  début  clinique  de  l’infection  primitive. 
Même  remarque  des  différents  auteurs.  En 
Suède,  dit  Wallgren,  où  la  méningite  tuber¬ 
culeuse  est  particulièrement  fréquente,  cette 
manifestation  apparaît  dans  les  trois  premiers 
mois  qui  suivent  la  détermination  primaire, 
avant  que  la  maladie  soit  à  ses  stades  secon¬ 
daire  et  tertiaire,  lorsque  la  tuberculose  pri¬ 
maire  est  de  fraîche  date.  Après  cette  période, 
la  tuberculose  méningée  devient  beaucoup 
plus  rare. 

Si  l’on  superpose  ces  constatations  aux 
conditions  extérieures,  on  note  que  la  ménin¬ 
gite  survient  surtout  au  printemps.  Les 
maxima  sont,  en  France,  en  avril  d’après 
M.  Parisot,  en  Suisse,  en  mars  et  mai,  surtout 
en  mars  pour  M.  Taillens,  en  Suède,  à  égalité 
en  mars  et  mai  pour  M.  Wallgren.  Au  delà, 
la  courbe  atteint  son  point  le  plus  bas  en 
octobre. 

L’explication  en  est  variable.  M.  Woringer 
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incrimine  plus  spécialement  l’absence  du  soleil 
dans  les  jours  d’hiver  qui  précèdent  l’éclosion 
de  la  maladie  ;  M.  Engel,  l’avitaminose  ; 
M.  Wallgren  insiste  sur  le  rapport  qui  existe 
entre  les  dates  d’apparition  de  la  lésion  pre¬ 
mière  et  de  la  méningite. 

'L,' infection  du  début  se  produit  surtout  en 
hiver  et  au  printemps  :  c’est  le  type  des  injec¬ 
tions  hiherno-vernales  de  Woringer.  C’est  aussi 
le  moment  où  la  tuberculose  pulmonaire  de 
l’adulte  entre  de  préférence  en  activité.  Le 
travail  de  M.Naveau  dans  le  service  de  M.  Rist 
montre  une  aggravation  de-  la  maladie  en 
avril-mai  et  en  septembre-octobre.  MM.  Ste- 
phani  et  Trouard-Riolle  constatent  que  la 
déviation  à  gauche  de  la  formule  d’Arneth, 
qui  traduit  le  fléchissement  de  la  résistance 
des  tuberculeux,  se  manifeste  au  printemps. 
Il  semble  qu’il  y  ait  un  certain  rapport  entre 
l’épanouissement  de  la  tuberculose  de  l’adulte 
et  l’éclosion  de  la  tuberculose  de  l’enfant, 
au  moment  où  l’hiver,  poussant  à  la  vie 
resserrée  du  foyer  domestique,  facilite  les 
contacts.  La  méningite  tuberculeuse  appa¬ 
raît  peu  après  :  la  tuberculose  de  l’enfant 
obéit  aux  mêmes  influences  que  celle  de 
l’adulte  et  serait  plus  grave  en  février  et 
au  début  du  printemps  qu’en  mai.  Toutefois 
on  remarquera  que  si  la  tuberculose  devient 
de  plus  en  plus  fréquente  à  mesure  que  le 
sujet  avance  en  âge,  la  méningite  devient 
relativement  beaucoup  plus  rare.  On  serait 
tenté  d’admettre  qu’il  apparaît  dans  le  temps 
une  résistance  tissulaire  qui  expliquerait  à 
l’âge  adulte  la  moindre  gravité  de  l’infection 
primaire  et  la  plus  grande  rareté  des  méningites. 

Les  tissus  de  l’enfant  semblent  permettre 
l’extension  facile  des  lésions  tirberculeuses. 
Dans  ses  poumons,  le  tissu  interstitiel  des 
poumons  est  de  médiocre  importance,  les 
voies  lymphatiques  sont  largement  dévelop¬ 
pées,  les  vaisseaux  pourvus  d’une  adventice 
lâche.  Physiologiquement,  le  poumon  toujours 
en  inspiration  forcée  est  soumis  à  un  excès  de 
travail  permanent.  Le  tissu  fibreux  autoirr  du 
tubercule  (allergie  sclérotisante  de  Ranke) 
s’édifie  avec  plus  de  lenteur  et  moins  d’épais¬ 
seur  que  chez  l’adulte.  A.-K.  Krause  admettait 
que  la  résistance  était  surtout  soumise  à  des 
influences  mécaniques  :  la  toux,  l’effort,  la 
respiration  forcée  peuvent  faire  sauter  la 
barrière  concentrique  qui  enserre  les  bacilles 
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et  en  permettre  la  dissémination.  Il  s’agit 
surtout  chez  l’enfant  de  formations  tuber¬ 
culeuses  «  mutilantes  »,  effondrant  sans  peine 
les  parois  des  vaisseaux,  des  canaux  bron¬ 
chiques,  et  permettant  la  dissémination  facile 
des  germes.  On  pourrait  donc  parler  d’un 
terrain  histologique  favorable  chez  l’enfant  au 
développement  des  germes.  Mais  l’observation 
que,  chez  les  peuples  jeunes,  la  tuberculose 
revêt  volontiers  les  mêmes  aspects  que  chez 
l’enfant,  fait  surtout  admettre  que  cette  infec¬ 
tion  est  grave  parce  qu’elle  germe  sur  un  ter¬ 
rain  vierge,  sans  préparation  allergique. 

Il  ne  faut  d’ailleurs  pas  s’attendre  à  une 
succession  parfaite  des  faits,  activation  de  la 
phtisie  de  l’adulte,  apparition  de  la  tuberculose 
ganglio-pulnionaire  initiale,  méningite.  La 
tuberculose  d’apparition  tardive,  celle  de  mai 
ou  d’octobre,  devrait  être  suivie  d’autrespous- 
sées,  ce  qui  n’est  pas. 

Aussi  M.  Wallgren.  avec  d’autres  auteurs, 
est-il  porté  à  admettre  l’influence  d’autres 
facteurs,  tels  que  les  modifications  imprimées 
à  l’organisme  par  le  printemps.  C’est,  on  le 
voit,  à  côté  de  l’action  microbienne, faire  inter¬ 
venir  des  conditions  de  terrain  extérieures  à 
celle-ci. 

On  peut  d’ailleurs  pour  certaines  détermi¬ 
nations  tuberculeuses  incriminer  des  causes 
différentes. 

C’est  ainsi  que  pour  M.  Pons,  la  notion  de 
l’allergie  permettrait  d’entrevoir  une  explica¬ 
tion  de  la  loi  du  professeur  Marfan.  Cet  auteur 
a  montré  que  les  sujets  ayant  présenté  des 
écrouelles  guéries,  avant  l’âge  de  quinze  ans, 
ne  deviennent  pas  phtisiques.  Il  pense  d’autre 
part  que  le  tissu  lymphoïde,  ainsi  que  le  prou¬ 
vent  l’expérimentation  et  la  clinique,  diminue  ‘ 
notablement  la  virulence  du  bacille  de  Koch. 

MM.  Bezançon  et  Philibert  ont  émis  l’idée 
que  la  tuberculose  a  une  tendance  très  nette 
à  la  systématisation  anatomique  :  quand  elle 
se  développe  sur  lès  os,  la  peau,  les  reins,  elle 
a  relativement  peu  de  tendance  à  se  déve¬ 
lopper  sur  le  poumon. 

Si  l’on  s’en  tient  à  l’allergie,  la  lésion 
tuberculeuses,  dans  ses  formes  variées,  n’est 
qu’un  mode  de  réaction  de  l’organisme  vis-à-vis 
de  l’infection  :  les  écrouelles  sont  le  témoignage 
d’une  hyperallergie,  la  conséquence  et  non 
la  cause  d’un  état  particulier  de  résistance  à 
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l’infection  bacillaire,  une  manifestation  de 
la  résistance  des  sujets  à  la  tuberculose. 

Quelle  que  soit  l’explication  que  l’on  adopte, 
il  n’en  est  pas  moins  vrai  que  la  loi  de  Marfan 
signale  les  inégalités  de  résistance  des  indi¬ 
vidus  à  la  tuberculose,  sans  qu’on  puisse 
rejeter  dès  le  premier  abord  l’hypothèse  de 
l’aptitude  particulière  de  leurs  tissus  à  la 
résistance. 

Pour  devenir  tuberculeux,  dit  Pons,  il 
faut  être  capable  d’être  allergique.  Si  l’orga¬ 
nisme  n’est  pas  allergique,  ou  bien  il  est  réfrac¬ 
taire,  ou  bien  la  tuberculose  revêtira  l’aspect 
d’une  infection  suraiguë  virulente.  On  est 
autorisé  à  se  demander  s’il  n’existe  pas,  en 
dehors  de  l’action  bacillaire,  des  circonstances 
dépendant  de  l’organisme  ou  extérieures  à 
lui,  susceptibles  de  faire  varier  l’allergie. 

Un  grand  nombre  d’auteurs  admettent, 
dans  la  germination  de  la  tuberculose  et  ses 
modes  évolutifs,  le  rôle  d’un  terrain  hérédi¬ 
taire,  constitutionnel,  ou  modifié  par  diverses 
circonstances.  On  ne  fait  pas  pousser  du  blé 
sur  du  roc,  écrit  le  professeur  Sergent. 

Parmi  les  incidents  susceptibles  de  déter¬ 
miner  l’anergie  chez  les  tuberculeux,  les 
maladies  dites  phtisio  gènes  sont  le  plus  volon¬ 
tiers  citées.  Ua  rougeole  a  été  de  longue  date 
incriminée,  et  la  disparition  ou  l’atténuation 
de  la  cuti-réaction  pendant  son  évolution  a 
semblé  un  argument  décisif  en  faveur  de  son 
rôle  anergisant.  Cependant,  très  anciennement, 
certains  auteurs,  en  particulier  Rufy  cité  par 
Rilliet  et  Barthez,  contestaient  le  rôle  qu’on  lui 
attribuait  :  en  fait,  bon  nombre  de  broncho¬ 
pneumonies  traînantes,  séquelles  des  déter¬ 
minations  pulmonaires  morbilleuses,  ne  ressor¬ 
tent  pas  en  général  à  la  tuberculose.  Rilliet 
et  Barthez  croient  que  la  rougeole  tient  une 
place  importante  parmi  les  causes  de  la  tuber¬ 
culose.  A  l’hôpital,  ils  notent  un  cas  de  tuber¬ 
culisation  sur  onze  rougeoles.  M.  Hutinel  a 
inspiré  plusieurs  thèses  qui  soutiennent  la 
même  idée,  et  le  professeur  Nobécourt  a  décrit 
des  adénopathies  médiastines  intriquées  où 
tuberculoses  et  infections  aiguës  se  combinent 
de  manières  diverses.  Ues  faits  ont  été  discutés, 
quelques  auteurs  signalent  l’action  favorable 
de  la  rougeole  sur  l’évolution  de  la  tubercu¬ 
lose.  MM.  Bezançon  et  Chevaley  se  demandent 
s’il  s’agit  dans  le  cas  de  la  rougeole  d’une  vraie 
anergie  tuberculinique,  celle-ci  pouvant  n’être 


limitéé  qu’à  la  peau.  On  a  vu  que  l’injection 
intratissulaire  de  tuberculine  provoque  les 
mêmes  réactions  générales  que  chez  les  sujets 
indemnes  de  rougeole,  comme  nous  l’avons 
constaté  nous-même.  En  réalité,  nous  ne  pos¬ 
sédons  pas  de  statistique  établissant,  sur  un 
nombre  suffisant  de  cas,  la  fréquence  de  la 
tuberculose  post-morbilleuse.  Celle-ci  est  rare¬ 
ment  observée  en  ville,  et  ne  paraît  pas  très 
fréquente  à  l’hôpital.  Il  faudrait  savoir  si  à 
Taction  de  la  rougeole  ne  doivent  pas  s’ajouter 
d’autres  causes  pour  en  provoquer  l’appari¬ 
tion.  En  particulier,  l’état  antérieur  de  l’en¬ 
fant,  les  conditions  d’hygiène  au  milieu 
desquelles  il  est  soigné  jouent  vraisemblable¬ 
ment  un  rôle.  C’est  un  point  sur  lequel  insis¬ 
taient  Rilliet  et  Barthez.  D’après  M.  Jules 
Renault,  une  bonne  organisation  hospitalière 
fait  disparaître  l’aggravation  de  la  tubercu¬ 
lose  par  la  rougeole. 

Même  discussion  pour  la  coqueluche.  Le 
professeur  Marfan  n’a  pas  observé  la  dispari  ■ 
tion  de  la  cuti-réaction  au  cours  de  la  coque¬ 
luche  qui  joue  un  rôle  minime  dans  la  phtisio- 
genèse  d’après  le  professeur  Weill  et  nul  pour 
Léon  Bernard. 

Avec  la  rougeole  et  la  coqueluche,  c’est  la 
grippe  qui  de  toutes  les  affections  dites  tuber- 
culisantes,  c’est-à-dire  des  affections  à  déter¬ 
minations  broncho-pulmonaires,  qui  semble 
avoir  le  rôle  le  plus  important.  Il  en  est  ainsi 
des  affections  à  pneumocoques  et  de  bien 
d’autres  maladies  :  diphtérie,  fièvre  typhoïde, 
rhumatisme,  paludisme,  lèpre,  appendicite. 
Une  de  nos  petites  malades,  atteinte  à  quinze 
mois  d’une  pneumonie  tuberculeuse  avec 
carence,  eut  successivement  la  rougeole,  la 
diphtérie,  la  maladie  du  sérum.  Elle  a  actuelle¬ 
ment  treize  ans  et  est  devenue  une  grande  belle 
fille. 

Le  rôle  de  la  syphilis  prête  aussi  à  des  vues 
très  contradictoires,  cependant  que  le  diabète 
reste  toujours  la  démonstration  clinique  la 
plus  évidente  du  rôle  du  terrain  dans  le  réveil 
et  l’extension  de  la  tuberculose  pulmonaire. 

Le  rôle  de  V alimentation,  des  carences  n’est 
pas  clairement  apparent.  Expérimentalement, 
la  carence  en  vitamine  C  n’intervient  que  pour 
rapprocher  l’heure  de  la  mort.  Ce  fait,  cons¬ 
taté  par  Coulaud,  par  Mouriquand,  Michel  et 
Bertoye,  est  appuyé  par  l’observation  clinique 
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de  M.  Ivemaire.  Les  carences  minérales  n’ont 
pas  non  plus  un  rôle  très  défini.  Cependant,  il 
apparaît  que  l’inanition,  les  régimes  restreints 
qui  entraînent  des  carences  multiples,  hâtent 
le  moment  de  l’issue  fatale,  avec  une  dénutri¬ 
tion  rapide  et  marquée.  La  guerre  en  a  fourni 
des  exemples  frappants  :  dans  le  département 
du  Nord,  la  mortalité  est  nettement  augmen¬ 
tée,  la  tuberculose  affecte  surtout  la  forme 
pulmonaire  caséeuse.  La  morbidité  s’élève.  A 
l’étranger,  constatations  de  même  ordre.  Un 
certain  nombre  d’auteurs  notent  même  un 
grand  nombre  de  cas  de  tuberculose  dans  les 
premiers  âges  de  la  vie,  ainsi  que  le  prouvent 
les  chiffres  de  Kessler  à  Rostock.  Mais  les 
conditions  qui  interviennent  sont  très  com¬ 
plexes,  car  si  l’on  a  incriminé  l’insuffisance 
alimentaire,  le  défaut  de  propreté,  le  manque 
de  matières  premières,  il  y  a  lieu  de  noter  que, 
dans  tous  les  pays,  il  y  a  eu  encombrement  des 
liabitations  urbaines  avec  toutes  ses  consé¬ 
quences,  et  par  conséquent  circonstance  très 
favorable  à  la  contagion. 

En  ce  qui  concerne  l’hérédité,  limités  par 
l’espace,  nous  ne  saurions  y  insister.  Mise  à 
part  l’hérédo-contagion,  qui  comporte  des 
exemples  précis,  l’hérédité  a  été  interprétée 
de  manières  très  différentes.  Certains  auteurs 
ont  admis  que  l’hérédité  tuberculeuse  confé¬ 
rait  à  la  descendance  une  augmentation  de 
résistance;  d’autres,  une  sensibilité  plus  grande. 
Ces  vues  comportent  probablement  chacune 
une  part  de  vérité  et,  de  certains  exemples 
tirés  d’autres  affections,  on  peut  penser  que 
l’enfant  apporte  en  naissant  une  manière  de 
réagir  aux  infections  qu’il  tient  de  son  hérédité. 

On  a  encore  incriminé  les  états  constitution¬ 
nels  ;  oh  a  décrit  l’aspect  physique  du  sujet 
promis  à  la  phtisie  ou  à  la  scrofule.  On  ne 
saurait  retirer  au  scrofuleux  un  habitus  très 
spécial,  mais  nous  ne  savons  pas  quel  est,  dans 
ce  cas,  le  mode  de  contagion,  ni  la  virulence  du 
bacille  de  Koch.  Il  est  permis  de  discuter  ces 
prédispositions  qui  se  traduisent  par  l’affais¬ 
sement  de  l’angle  de  Louis,  le  cœur  en  goutte, 
le  thorax  paralytique,  la  chétivité,  et  tous  les  . 
attributs  que  l’on  accorde  depuis  Hippocrate 
aux  prédisposés.  Chez  ces  sujets  nous  avons 
retenu,  avec  M.  Brissaud,  le  trépied  :  l’étroi¬ 
tesse  de  la  poitrine,  le  cœur  en  goutte,  et  la 
présence  connue  aux  rayons  X  de  calcifica- 
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tions  révélatrices  d’une  tuberculose  ancienne. 
Ce  syndrome  peut  se  rencontrer  chez  des 
sujets  n’ayant  eu  aucune  connaissance  d’un 
incident  morbide  marquant  les  premières 
années  de  la  vie.  Mais  beaucoup  d’entre  eux 
ont  eu  une  enfance  chétive  dont  la  médiocrité 
date  d’une  'fluxion  de  poitrine,  d’une  conges¬ 
tion  pulmonaire  ou  d’une  bronchite  ayant 
nécessité  des  soins  prolongés.  Depuis,  leur  santé 
reste  toujours  délicate.  Nous  avons  admis  qu’il 
s’agissait  chez  ces  sujets  non  d’une  prédispo¬ 
sition  à  la  tuberculose,  mais  bien  d’une  dys¬ 
trophie  chez  des  sujets  frappés  dans  leur  jeu¬ 
nesse  d’une  tuberculose  thoracique  plus  ou  ■ 
moins  grave,  plus  ou  moins  bruyante.  Ce 
sont  des  stigmates  de  l’imprégnation  tubercu¬ 
leuse  en  période  de  croissance.  Cette  interpré¬ 
tation  que  nous  avons  proposée  avec  M.  Bris¬ 
saud,  de  l’état  de  nombreux  conscrits  soumis 
à  notre  examen  pendant  la  guerre,  paraît 
bien  être  celle  que  M.  Burnand  a  récemment 
adoptée  dans  son  travail  sur  la  tuberculose 
et  les  patraques. 

Quelques  recherches  sur  le  terrain  ont  peut- 
être  plus  de  précision.  Elles  visent  les  modifi¬ 
cations  que  peut  subir  la  tuberculose  sous 
l’influence  des  sécrétions  endocriniennes.  Nul 
ne  conteste  les  rapports  de  la  vie  génitale 
avec  la  tuberculose.  M.  Coulaud,  dans  un 
excellent  travail,  a  montré  la  variation  cli¬ 
nique  de  la  tuberculose  suivant  qu’elle  atteint 
les  hypothyroïdiens  où  les  hyperthyroïdiens. 
C’est  à  une  action  sur  les  glandes  endocrines, 
et  sur  le  système  végétatif  que  M.  Wallgren 
attribue  la  plus  grande  virulence  des  bacilles 
de  Koch  au  printerpps.  Il  y  a  trop  d’inégalités 
dans  le  sort  des  tuberculeux  pour  que  l’on  ne. 
soit  pas  amené  à  faire  intervenir  des  condi¬ 
tions  spéciales  appartenant  à  chaque  individu, 
notamment  une  plus  ou  moins  grande  aptitude 
à  être  allergique.  Mais  il  fairt  bien  reconnaître 
qu’il  s’agit  encore  d’indéfinissables. 

Conclusions.  —  On  peut  ranger  les  fac¬ 
teurs  qui  exercent  une  influence  sur  l’évolution 
de  la  maladie  dans  ses  formes  récentes,  en 
deux  groupes  : 

1°  D’abord  les  conditions  essentielles,  celles 
qui  président  aux  modes  de  contagion,  et  les 
possibilités  allergiques  du  sujet  atteint  ; 

2°  Puis  les  conditions  d’ordre  secondaire. 
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qui  jouent  certainement  un  rôle  important 
mais  mal  défini. 

Les  premières  sont  pratiquement  d’une 
valeur  primordiale.  Elles  font  apparaître 
l’importance  de  la  contagion  :  la  règle  pro¬ 
phylactique  est  d’empêcher  l’infection  tuber¬ 
culeuse,  de  pratiquer,  comme  disait  sir  R. 
Philip,  une  détuberculisation  anticipée. 

Cette  notion  est  clairement  exprimée  par  les 
vieux  auteurs  français,  par  Baumès  en  parti¬ 
culier  qui,  dès  1805,  conseillait  de  séparer 
l’enfant  de  sa  mère  phtisique.  Ce  fut  l’idée  de 
Grancher,  celle  qui  justifie  les  Œuvres  sépa¬ 
rantes. 

La  mesure  ne  sera  pas  seulement  appliquée 
à  la  période  hiberno-vernale,  mais  tant  que 
le  contact  sera  menaçant. 

Si  actuellement  l’infection  tuberculeuse 
du  premier  âge  est  en  décroissance,  il  faut 
voir  dans  ce  fait  le  résultat  de  la  lutte  anti¬ 
tuberculeuse  entreprise  avec  obstination  depuis 
plusieurs  années  et  même,  pour  M.  Wallgren, 
à  la  vaccination  par  le  BCG.  Cette  détuberculi¬ 
sation  de  l’enfance  entraîne  l’affaissement  de 
la  statistique  de  mortalité  par  méningite  tuber¬ 
culeuse.  On  remarquera,  en  effet,  que  si  chez 
l’adolescent  et  l’adulte  on  observe  plus  de 
lésions  ganglio-pulmonaires  initiales  qu’autre- 
fois,  par  contre,  le  nombre  des  méningites  reste 
très  au-dessous  de  ce  qu’il  était  dans  l’enfance. 
Cette  observation  montre  bien  que  le  facteur 
de  gravité  qui  agit  le  mieux  sur  l’évolution  de 
la  tuberculose  est  le  jeune  âge. 

Or,  le  jeune  enfant  demande  des  soins  très 
scrupuleux,  une  bonne  hygiène,  de  telle  sorte 
que  dans  la  prophylaxie  de  la  tuberculose  du 
jeune  âge,  il  faut  à  la  fois  empêcher  la  conta¬ 
mination  et  assurer  une  croissance  vigou¬ 
reuse. 


SUR  L’INNOCUITÉ 
DE  LA  PRÉMUNITION 
PAR  LE  BCG. 

R.  CHAUSSINAND 

Après  les  travaux  de  notre  maître  regretté 
A.  Calmette  (i),  il  pourrait  paraître  inutile  de 
s’attacher  une  fois  encore  à  la  démonstration 
de  l’innocuité  du  BCG.  Celle-ci  n’est  en  effet 
mise  en  doute  par  aucun  des  médecins  habitués 
à  la  pratique  de  ce  mode  de  prémunition  contre 
la  tuberculose. 

Seuls  de  rares  auteurs,  et  qui  n’ont  en  réa¬ 
lité  vacciné  eux-mêmes  qu’un  très  petit  nombre 
d’enfants,  accusent  le  BCG  de  déterminer  chez 
certains  vaccinés  des  accidents  souvent  graves 
et  même  quelquefois  mortels.  Ces  affirmations, 
présentées  comme  étant  basées  sur  des  consta¬ 
tations  cliniques  irréfutables,  risquent  de  pro¬ 
voquer  une  suspicion  légitime  contre  le  BCG, 
non  seulement  chez  les  parents,  mais  aussi 
chez  les  nombreux  médecins  qui  n’ont  pas 
d’expérience  personnelle  à  ce  sujet. 

Ces  affirmations  sont  en  contradiction  abso¬ 
lue  avec  les  faits  que  nous  avons  pu  observer. 
Depuis  huit  ans,  nous  avons  eu  l’occasion  de 
vacciner  ou  de  revacciner  personnellement, 
aussi  bien  à  Strasbourg  (2)  (clinique  infantile 
du  professeur  P.  Rohmer)  qu’à  Saigon  (3,  4), 
un  total  de  617  enfants  (nouveau-nés,  nour¬ 
rissons,  enfants  du  deuxième  âge).  Nous  avons 
employé  les  voies  les  plus  diverses  :  voies  buccale 
(208  enfants),  sous-cutanée  (391  enfants), 
intramusculaire  (17  enfants).  Nous  avons  vac¬ 
ciné  des  prématurés,  des  enfants  débiles,  des 
athrepsiques,  des  enfants  convalescents  de  di¬ 
verses  maladies  infectieuses.  Pour  contribuer 
à  la  démonstration  de  l’innocuité  du  BCG, 
nous  avons  même  injecté,  sans  inconvénients, 
à  un  monstre  hydrocéphale,  âgé  de  sept  mois, 
2  milligrammes  de  BCG  par  voie  intrapérito¬ 
néale,  c’est-à-dire  200  fois  la  dose  recommandée 
par  A.  Calmette  pour  la  vaccination  sous- 
cutanée  (5).  Un  grand  nombre  de  ces  vaccinés 
a  pu  être  suivi  pendant  plusieurs  années  et 
nous  avons  dû  nous  rendre  à  l’évidence  ; 
le  BCG  administré  suivant  certaines  règles 
est  absolument  inoffensif  pour  l’espèce  humaine. 
Une  prochaine  note  indiquera  comment  nous 
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procédons  en  pratique  pour  nos  vaccinations 
par  le  BCG. 

Mais,  du  fait  que  nous  sommes  partisan 
de  ce  mode  de  prémunition  contre  la  tuber¬ 
culose,  nos  affirmations,  bien  que  basées  sur 
des  constatations  cliniques,  risquent  de  n’être 
pas  appréciées  à  leur  juste  valeur  par  les  adver¬ 
saires  du  BCG.  Aussi  avons-nous  décidé  de 
procéder  à  une  enquête  auprès  des  médecins 
praticiens  de  Saigon. 

Dans  cette  ville,  où  la  plus  grande  partie 
des  nouveau-nés  est  vaccinée  per  os  immédia¬ 
tement  après  la  naissance,  tous  les  médecins- 
accoucheurs  sans  exception  ayant  adopté 
le  BCG,  il  était  extrêmement  intéressant  de 
rechercher  si  des  accidents  dus  au  BCG  avaient 
été  observés.  Des  accidents  mis  par  quelques 
auteurs  sur  le  compte  du  BCG  seraient  les 
suivants  ;  le  BCG  provoquerait  assez  souvent 
des  troubles  gastro-intestinaux,  ■  quelquefois 
très  graves  ;  il  créerait  chez  les  enfants  de  milieu 
non  tuberculeux  une  certaine  prédisposition 
aux  infections  des  voies  respiratoires  et  enfin, 
plus  rarement,  il  est  vrai,  le  BCG  déterminerait 
des  infections  du  type  typhobaciUose,  des 
adénites  cervicales  purulentes,  des  morts 
subites  et  même  des  méningites  tuberculeuses. 

Nous  avons  interrogé  dans  ce  sens  tous  les 
accoucheurs  de  Saigon  ;  avaient-ils  constaté 
chez  leurs  vaccinés  des  accidents  de  ces  divers 
types  ou  avaient-ils  observé  des  troubles 
pathologiques  quelconques  qui  pourraient  éven¬ 
tuellement  être  attribués  à  cette  vaccination  ? 
Voici,  brièvement  résumées,  les  réponses  de 
ces  médecins  : 

Des  Eliche  et  Bui,  accoucheurs  (*)  à  la 
Maternité  indigène  de  Cholon,  ont  vacciné 
13  733  nouveau-nés  de  1930  à  1936.  Des  en¬ 
fants  ne  sont  pas  séparés  de  leurs  mères  qui  les 
allaitent  et  ils  restent  en  moyenne  quinze 
jours  à  la  maternité.  Ces  médecins  ont  eu 
l’occasion  de  revoir  à  leur  consultation  de 
nourrissons  un  nombre  important  de  vaccinés. 
Aucun  trouble  pathologique  imputable  au 
BCG,  aucun  accident  n’ont  pu  être  constatés. 

Des  Dabbé  et  Devilain,  médecins  à 

{*)  Ce  terme  ne  doit  pas  être  pris  ici  dans  une  acception 
de  spécialité  exclusive  qui  n’existe  pas  encore  eu  Indo¬ 
chine,  où  les  praticiens  faisant  de  la  clientèle  sont  tous 
des  médecins  de  famille,  ce  qui  donne  ù  leurs  attestations 
une  valeur  particulière  dans  le  cas  pré.sent. 
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l’hôpital  Grall  (hôpital  européen),  ont  vacciné, 
depuis  1930,  791  nouveau-nés,  c’est-à-dire, 
à  de  très  rares  exceptions  près  (refus  des  pa¬ 
rents),  la  totalité  des  enfants  accouchés  à  la 
maternité.  Des  nouveau-nés  sont,  en  général, 
nourris  par  allaitement  artificiel  et  restent 
environ  quinœ  jours  dans  le  service.  Ces  méde¬ 
cins  n’ont  jamais  observé  de  troubles  digestifs 
ou  autres  à  la  suite  de  l’ingestion  du  vaccin. 
Da  plupart  de  ces  enfants  ont  été  revus  à  plu¬ 
sieurs  reprises  et  aucun  accident  dû  au  BCG 
n’a  pu  être  noté. 

Des  Montel  et  Ramijean  contrôlent  les 
38  maternités  annamites  privées  de  Saigon. 
Depuis  1930,  environ  9  000  enfants  y  sont 
vaccinés  chaque  année.  En  1935,  par  exemple, 
9  937  nouveau-nés  y  ont  reçu  le  BCG  per  os. 
Des  enfants  sont  allaités  par  la  mère  et  ne 
restent  en  moyenne  que  huit  jours  à  la  mater¬ 
nité.  Aucun  incident  dû  au  BCG  n’a  été  signalé 
à  ces  médecins. 

Il  est  évident  que  le  temps  d’observation 
de  la  plus  grande  partie  de  ces  enfants  fut  trop 
court  pour  que  l’on  pui.sse  affirmer  avec  certi¬ 
tude  que  le  BCG  n’a  provoqué  aucun  accident 
chez  eux.  Da  seule  constatation  intéressante, 
qui  a,  d’ailleurs,  d’autant  plus  de  valeur  qu’elle 
est  faite  à  Saïgon  sous  les  tropiques,  est  que 
tous  ces  médecins  n’ont  jamais  observé  de 
troubles  gastro-intestinaux  à  la  suite  de  l’ab¬ 
sorption  du  BCG. 

Il  était  encore  plus  concluant  de  connaître 
l’avis  des  médecins-accoucheurs  faisant  de  la 
clientèle  privée  européenne.  Car  il  est  faci¬ 
lement  concevable  que  ces  praticiens  ne  vacci¬ 
neraient  plus  par  le  BCG  s’ils  avaient  noté 
des  coïncidences  troublantes  pouvant  laisser 
supposer  aux  parents  que  le  BCG  est  suscep¬ 
tible  de  nuire  à  l’enfant.  Or,  tous  les  accou¬ 
cheurs  de  Saïgon  vaccinent  tous  leurs  nouveau- 
nés  par  le  BCG  depuis  1931.  Seul  le  refus  des 
parents,  d’ailleurs  extrêmement  rare,  empêche 
quelques  enfants  d’être  prémunis. 

De  D’'  Bradai  a  vacciné  loi  nouveau-nés 
per  os  depuis  1931.  Ces  enfants,  en  général 
alimentés  artificiellement,  ont  été  suivis  régu¬ 
lièrement,  sauf  de  rares  exceptions.  De  seul 
incident  que  ce  médecin  a  eu  l’occasion  de 
constater  est  le  suivant  :  un  nouveau-né  a  fait, 
après  l’ingestion  de  la  deuxième  dose  de  BCG, 
une  légère  débâcle  intestinale.  Malgré  cela. 
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la  troisième  dose  lui  a  été  administrée  le  sur¬ 
lendemain  et  l’enfant  n’a  pas  présenté  de 
troubles  gastro-intestinaux  par  la  suite. 
(A  noter  que  le  Pradal  a  administré  le  BCG 
per  os  au  prince  héritier  d’Annam,  né  le  4  jan¬ 
vier  1936.) 

Be  D’’  Vincens  vaccine  par  le  BCG  tous  ses 
nouveau-nés  depuis  1931.  no  enfants  ont 
ainsi  reçu  du  BCG  per  os  et  ont  pu  être  obser¬ 
vés  au  moins  pendant  un  an  et,  en  général, 
pendant  plusieurs  années.  Ce  praticien  n’a 
vu  ni  dyspepsie,  ni  accident  grave  se  produire 
chez  ses  vaccinés.  Un  seul  cas,  le  fils  d’un 
confrère,  a  fait  un  épisode  fébrile  pendant  plu¬ 
sieurs  jours,  coïncidant  avec  l’ingestion  de  la 
première  dose  de  BCG.  II  s’agissait  d’un  enfant 
né  par  accouchement  très  laborieux  au  for¬ 
ceps.  Ce  vacciné,  actuellement  âgé  de  cinq  ans, 
se  trouve  dans  un  état  physique  excellent. 
La  coïncidence  de  cet  épisode  fébrile  avec 
l’ingestion  du  BCG  permet  d’exclure  l’éven¬ 
tualité  d’une  infection  du  type  «  typhobacil- 

Les  Couput,  Roton,  Vielle,  médecins 
de  la  clinique  Angier,  ont  pratiqué  450  accou¬ 
chements,  de  1931  à  1936.  Tous  les  nouveau- 
nés  ont  été  vaccinés  par  voie  buccale.  Ces 
450  enfants,  sauf  3,  ont  pu  être  régulièrement 
suivis.  Aucun  incident  attribuable  au  BCG  n’a 
pu  être  constaté  chez  eux,  notamment  aucun 
trouble  digestif,  et  ceci  malgré  un  allaitement 
artificiel  dans  la  majorité  des  cas. 

Il  apparaît  donc  que  les  cinq  médecins- 
accoucheurs  de  Saigon  faisant  de  la  clientèle 
privée  européenne  vaccinent  par  le  BCG  tous 
leurs  nouveau-nés  depuis  1931.  661  enfants 
ont  ainsi  ingéré  3  centigrammes  de  BCG  quel¬ 
ques  jours  après  leur  naissance  et  aucun  inci¬ 
dent  pathologique  n’a  été  provoqué  par  ces 
vaccinations.  Et  bien  que  ces  petits  Européens 
aient  été  presque  tous  allaités  artificiellement 
sous  les  tropiques,  aucun  trouble  gastro-intes¬ 
tinal  n’a  suivi  l’absorption  du  BCG.  A  de  très 
rares  exceptions  près,  tous  ces  enfants  ont  pu 
être  régulièrement  observés  par  leurs  médecins 
respectifs,  en  général  pendant  plusieurs  années, 
et  aucun  accident  dû  au  BCG  n’a  pu  être  cons¬ 
taté. 

Conclusions.—  Depuis  huit  ans,  nous  avons 
vacciné  ou  revacciné  personnellement  617  en¬ 
fants  par  le  BCG,  en  employant  les  voies  les 


plus  diverses.  Il  nous  a  été  possible  de  suivre 
un  grand  nombre  d’entre  eux  pendant  plu¬ 
sieurs  années  et  nous  n’avons  pas  observé  un 
seul  incident  pathologique  imputable  au  BCG. 

Dans  les  différentes  maternités  indigènes 
et  dans  la  maternité  européenne  de  Saigon, 
plus  de  60  000  nouveau-nés  ont  été  prémunis 
par  le  BCG,  de  1930  à  1936.  Ces  enfants  ne 
sont,  en  général,  restés  en  observation  que 
pendant  huit  à  quinze  jours.  Aucun  trouble 
gastro-intestinal  n’a  suivi  chez  eux  l’ingestion 
du  BCG. 

Des  cinq  médecins-accoucheurs  de  Saïgon 
faisant  de  la  clientèle  européenne  privée 
vaccinent  par  le  BCG  tous  leurs  nouveau-nés 
depuis  1931.  661  enfants  ont  ainsi  absorbé 
3  centigrammes  de  BCG  per  os  immédiatement 
après  leur  naissance,  et  bien  que  la  plupart 
d’entre  eux  aient  été  alimentés  artificiellement 
sous  un  climat  tropical,  aucun  trouble  digestif 
n’a  été  provoqué  par  le  BCG.  A  de  très  rares 
exceptions  près,  tous  ces  enfants  ont  été  suivis 
régulièrement  par  leur  médecin  et  aucun  inci¬ 
dent  dû  au  BCG  n’a  pu  être  noté. 

Des  faits  cliniques  observés  par  les  médecins- 
accoucheurs  de  Saïgon  et  par  nous-même 
constituent  une  nouvelle  preuve  de  la  parfaite 
innocuité  du  BCG  chez  les  enfants. 
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LE  PNEUMOTHORAX 
ARTIFICIEL 
A  PRESSION  MINIMA 
SYSTÉMATIQUE 
ET 

LA  FRAGILITÉ  DU  POUMON 
TUBERCULEUX  W 

Paul  BRAUN  et  François  JOLY 

Depuis  quelques  années,  la  majorité  des 
phtisiologues,  modifiant  leur  conception  sur 
le  pneumothorax,  ont  apporté  à  sa  pratique 
une  méthode  nouvelle.  De  désir  d’obtenir  la 
compression  pulmonaire  maxima  a  peu  à  peu 
fait  place  à  la  recherche  des  basses  pressions. 

En  fait,  depuis  fort  longtemps,  une  partie 
de  l’École  italienne,  avec  Ascoli,  avait  insisté 
sur  les  bons  résultats  d’une  simple  détente  du 
poumon. 

Mais  ce  sont  surtout  des  travaux  plus  récents, 
en  particulier  ceux  de  Parodi  sur  la  mécanique 
pulmonaire,  qui  ont  consacré  Tutilité  de  cette 
pratique,  en  s’efforçant  de  démontrer  les 
raisons  théoriques  et  mécaniques  de  son  évi¬ 
dente  supériorité. 

Des  avantages  de  ce  procédé  nous  paraissent 
d’autant  plus  certains  que  nous-mêmes  avons 
recours  à  cette  méthode  collapsothérapique 
depuis  une  quinzaine  d’années  ;  comme  le 
rappelait  récemment  M.  Bezançon  (2),  tout 
pnemnothorax  à  compression  était  énergique¬ 
ment  proscrit  dans  nos  services,  alors  que 
les  observations  d’ Ascoli,  de  Morgan,  de  Pedoja 
n’avaient  pas  encore  entraîné  la  conviction. 

D’autres  considérations  que  des  données 
théoriques  nous  avaient  amenés  alors  à  modi¬ 
fier  la  technique  du  pneumothorax. 

Il  nous  a  toujours  paru  que  le  but  essentiel 
du  pneumothorax  artificiel  devait  être  la 
mise  en  jeu  du  pouvoir  d’affaissement  spontané 
du  poumon. 

Mais  de  plus,  nous  avons  été  guidés  par  des 
considérations  cliniques  plus  générales.  Nous 

(1)  Travail  du  service  de  M.  le  professeur  Bezançon, 
Clinique  de  la  tuberculose  (hôpital  Taennec). 

(2)  F.  Bezançon,  Te  mode  d’action  de?  méthodes  de 
coUapsothérapie  sm:  l’évolution  de  la  tuberculose  pulmo¬ 
naire  [Bull,  de  l’Acad.  de  méd.,  1936,  iiô,  n“  29,  p.  16?). 
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avons  pensé  que  toute  compression  pouvait 
être  traumatisante  et  qu’en  particulier  ce 
traumatisme  devait  se  faire  d’autant  plus 
sentir  que  le  poumon  était  plus  lésé. 

En  un  mot,  dans  cette  pratique,  nous  avons 
été  guidés  par  l’idée  de  la  fragilité  du  poumon 
tuberculeux*:  fragilité  d’autant  plus  marquée 
que  la  lésion  tuberculeuse  était  plus  impor¬ 
tante. 

Aussi,  dès  1921,  pendant  notre  séjour  à 
l’hôpital  Boucicaut,  avons-nous  pratiqué  systé¬ 
matiquement  de  petites  insufflations. 

Dès  ce  moment  furent  supprimées,  à  peu 
près  complètement,  les  complications  suppura¬ 
tives,  les  grands  accès  dyspnéiques  et  la  crise 
«  liquidienne  »  ;  le  liquide,  lorsqu’il  apparais¬ 
sait,  survenait  lentement  en  petite  quantité 
même  dans  les  lésions  importantes  et  habituel¬ 
lement  sans  réaction  fébrile. 

DTn  événement  inopiné  vint  encore  con¬ 
firmer  le  bien-fondé  de  ces  faits  ;  lors  d’une 
fermeture  du  service,  les  malades  furent 
transportés  dans  un  autre  service  où,  selon 
la  technique  alors  adoptée,  les  quantités  d’air 
insufflées  furent  considérablement  augmen¬ 
tées  ;  de  nombreuses  complications  survinrent 
rapidement,  apportant  une  vérification  en 
quelque  sorte  expérimentale  à  l’utilité  de  cette 
méthode. 

Celle-ci  fut  depuis  systématiquement  em¬ 
ployée  tant  à  l’hôpital  Boucicaut  qu’au 
centre  de  triage  de  l’hôpital  Saint-Antoine. 
D'expérience  des  années  qui  suivirent  ne  fit 
que  confirmer  les  avantages  du  pneumo¬ 
thorax  à  pression  minima  ainsi  que  l’un  de 
nous  (3)  l’a  exposé  en  particulier  avec  J.  Erey- 
Ragu. 

Da  fragilité  intrinsèque  du  poumon  se  conçoit 
d’elle-même  lorsqu’il  s’agit  d’un  poumon 
tuberculeux,  puisqu’une  partie  des  tissus 
devient  friable  et  ne  conserve  plus  son  élasti¬ 
cité  ;  à  cette  fragilité  s’ajoute  la  notion  de 
rétraction  inégalement  rmiforme  du  poumon 
tuberculeux.  ^ 

Dorsque  Je  parenchyme  n’est  pas  lésé  ou 
peu  lésé,  qu’il  est  encore  souple  et  que;  son 
pouvoir  d’affaissement  est  en  totalité  et  uni¬ 
formément  conservé,  l’état  physique  du  poumon 

(3)  P.  Braun,  Que  peut-on  attendre  du  pneumo¬ 
thorax  artificiel  ?  {Soc.  du  XV°  arrondissement, 
février  1930  ;  Journal  des  praticiens,  20  décembre).  — 
P.  Braun  et  Janine  ItREy-RAGU,  Pneumothorax  à  pres¬ 
sion  minima  systématique  {La  Médecine,  mal  1930). 
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€st  voisin  de  celui  du  poumon  normal  ;  celui-ci 
est  à  ce  point  .peu  fragile  et  peu  vulnérable 
dans  ses  parties  saines  qu’un  trocart  ou  une 
aiguille  peut  piquer  à  peu  près  impunément 
le  parenchyme  ;  cette  quasi-invulnérabilité  du 
poumon  sain  est  une  notion  très  connue.  Le 
pouvoir  de  rétraction  et  la  souplesse  du  poumon 
sain  sont  tels  dans  ces  cas  que  la  pression  reste 
en  général  négative,  même  pour  de  grosses 
quantités  d’air  injecté.  Celles-ci  peuvent  être 
assez  considérables  pour  faire  dévier  le  médias- 
tin  ;  les  pressions  peuvent  s’élever,  devenir 
positives,  sans  qu’aucune  complication  n’appa¬ 
raisse. 

Cette  tolérance  remarquable  du  poumon  sain 
paraît  en  rapport  immédiat  avec  la  persistance 
de  la  souplesse  et  de  l’élasticité  de  l’organe. 

C’est  non  seulement  cette  souplesse  parfaite, 
mais  également  l’uniformité  de  cette  souplesse 
qui  permet  au  poumon  de  s’affaisser  sans  subir 
de  traumatisme  sous  l’action  de  la  masse  de 
gaz  injectée. 

Dans  le  poumon  tuberculeux,  au  contraire, 
ces  éléments  se  modifient  ;  ainsi,  un  nouveau 
facteur  apparaît  :  la  vulnérabilité  du  paren¬ 
chyme,  la  fragilité  augmentant  proportion¬ 
nellement  à  l’importance  des  lésions. 

Dans  le  poumon  tuberculeux  apparaissent 
des  masses  plus  ou  moins  importantes,  plus 
ou  moins  étendues,  «  masses  caséeuses  ou 
masses  fibreuses  »,  suivant  les  notions  clas¬ 
siques.  Elles  forment  dans  l’intérieur  du 
poumon  de  véritables  piliers  ou  des  blocs 
rigides  qui  font  contraste  avec  la  souplesse 
du  tissu  resté  sain.  De  plus,  les  cavités  résultant 
de  l’ulcération  des  masses  tuberculeuses  sont 
elles-mêmes  entourées  et  limitées  par  des 
tissus  tantôt  souples,  tantôt  rigides,  de  sorte 
que  leur  pouvoir  d’affaissement  se  trouve 
également  présenter  les  variations  les  plus 
grandes.  Ainsi,  pendant  un  temps  plus  ou 
moins  long,  les  masses  caséeuses  et  fibreuses 
transforment  le  poumon  en  une  masse  plus 
ou  moins  partiellement  et  inégalement  rigide. 

D’ailleurs,  à  côté  de  ces  lésions  qui  peuvent 
être  définitivement  rigides  (ou  l’être  longtemps) 
il  existe  des  modifications  surtout  fluxion- 
naires  et  congestives,  capables  de  régresser 
spontanément  ou  sous  l’influence  de  la  collapso- 
thérapie,  et  qui  ne  s’opposent  que  momenta¬ 
nément  et  d’une  façon  incomplète  à  la  rétrac¬ 
tion  du  poumon. 


Il  est  évident  que  la  fragilité  est  d’autant 
plus  grande  que  les  lésions  tuberculeuses 
fibreuses  et  caséeuses  sont  plus  importantes, 
et  d’autant  moins  appréciable  que  les  lésions 
sont  seulement  fluxionnaires. 

La  consistance  intrinsèque  du  poumon 
modifie  par  conséquent  le  pouvoir  de  rétrac¬ 
tion  de  l’organe  ;  lorsque  celui-ci  se  rétracte, 
l’affaissement  ne  se  fait  plus  d’une  façon  régu¬ 
lière,  souple  et  uniforme,  mais  les  contours 
deviennent  irréguliers  ;  des  coincements,  des 
tiraillements  sont  susceptibles  de  se  produire, 
ainsi  que  des  plissements  entre  les  parties 
saines  et  les  parties  malades,  de  sorte  qu’il  se 
produit  de  véritables  charnières  au  niveau 
de  leur  union. 

Le  poumon  tuberculeux  déjà  altéré  est 
susceptible  de  s’altérer  encore  davantage  dès 
qu’on  exerce  sur  lui  une  certaine  compression, 
ce  qui  s’explique  par  l’état  des  lésions  joint  aux 
plissements  et  tiraillements  signalés  plus  haut. 
Le  parenchyme  devenu  rigide,  dur  et  friable, 
se  déprime  difficilement  et  si  on  insiste  on 
casse  le  poumon. 

Le  réflexe  qui  consisterait  à  vouloir  déter¬ 
miner  un  affaissement  du  parenchyme  d’au¬ 
tant  plus  grand  que  les  lésions  sont  plus  impor¬ 
tantes  aurait  bien  souvent  comme  conséquence 
de  déterminer  une  lésion  nouvelle  du  poumon. 

Ainsi,  des  insufflations  relativement  trop 
importantes  accentuent  ces  différentes  modi¬ 
fications,  déterminant  ou  favorisant  par  là 
même  les  accidents.  L’action  traumatisante 
qu’exercent  des  pressions  relativement  trop 
fortes  est  plus  évidente  encore  dans  les  cas 
non  envisagés  ici,  où  des  adhérences  fixent 
irrégulièrement  le  poumon  à  la  plèvre  pariétale 
avec  accolenients,  brides,  cordages. 

A  plus  forte  raison  les  pneumothorax  entre¬ 
tenus  avec  des  pressions  positives  fortes  por¬ 
tent  au  maximum  les  risques  de  complications. 
Selon  l’expression  de  Parodi,  «le  pneumothorax 
hypertensif  est  déjà  un  non-sens  mécanique»; 
aucune  compression  n’est  en  effet  capable  de 
réaliser  une  immobilisation  du  poumon.  Mais 
en  outre,  dès  qu’on  admet  une  compression  du 
parenchynie,  on  doit  admettre  par  là  même  un 
traumatisme  certain,  le  traumatisme  devant 
être  d’autant  plus  redoutable  que  le  poumon 
est  plus  atteint.  Il  s’agit  là  de  faits  sur  lesquels 
la  grande  majorité  des  auteurs  s’accordent 
actuellement. 
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Ainsi,  le  seul  fait  d’introduire  une  certaine 
quantité  d’air  dans  la  cavité  pleurale  (même 
minime),  la  simple  mise  en  jeu  du  pouvoir 
d’affaissement  du  poumon,  peuvent  faire  inter¬ 
venir  le  facteur  «  fragilité  »  de  l’organe  avec 
tous  ses  dangers.  Cette  vulnérabilité  est  non 
seulement  le  fait  des  modifications  intrin¬ 
sèques  du  parenchyme,  mais  surtout  de 
l’absence  d’uniformité,  de  l’inégalité  de  l'affais¬ 
sement  pulmonaire.  Dans  le  poumon  tuberculeux 
voisinent  et  s’intriquent  les  parties  malades  et 
saines  ;  on  conçoit  que  certaines  puissent  se 
trouver  en  porte  à  faux,  occasionner  des  plica¬ 
tures  nettes  ou  même  microscopiques,  les¬ 
quelles,  en  des  régions  particulièrement  fra¬ 
giles,  deviennent  une  nouvelle  cause  de 
cassure  du  parenchyme  ;  autant  de  facteurs 
devant  être  retenus  à  l’origine  des  diverses 
complications. 

Ce  sont  en  grande  partie  ces  faits  qui  rendent 
le  problème  de  la  collapsothérapie  complexe 
et  sa  technique  délicate. 

De  mode  de  conduite  du  pneumothorax,  en 
particulier  la  quantité  de  gaz  injecté  et  la 
pression  occupent  incontestablement  une  place 
considérable  parmi  les  facteurs  pouvant  jouer 
un  rôle  déterminant  ou  favorisant  dans  la 
genèse  des  complications.  Il  est  néanmoins 
nécessaire  d’en  bien  préciser  la  valeur,  et  de 
n’en  pas  surestimer  l’importance,  aux  dépens 
d’autres  facteurs,  risquant  par  là  même  de  ne 
pas  retenir  une  suffisante  attention. 

Il  est  bien  certain  que  la  visibilité  du 
pneumothorax  est  loin  de  constituer  le  critère 
le  plus  important  de  l’efficacité  du  traitement. 
De  décollement  total  avec  collapsus  complet, 

«  le  beau  pneumothorax  »,  loin  d’être  recher¬ 
ché,  doit  bien  souvent  être  évité  avec  soin. 
De  seuil  au-dessous  duquel  la  pression  doit 
rester  pour  ne  pas  être  dangereuse  pour  le 
poumon  est  un  gros  souci  qui  réapparaît  à 
chaque  insufflation  au  début  du  pneumo¬ 
thorax.  Mais  la  mesure  précise  de  la  pression 
initiale  et  terminale  qui  joue  habituellement  le 
rôle  primordial  dans  la  conduite  du  pneumo¬ 
thorax,  suffit-elle  pour  cette  appréciation  ? 

De  problème  ne  se  limite,  en  effet,  pas  unique¬ 
ment  au  dosage  des  insufflations  et  à  la  mesure 
des  pressions.  Dès  que  le  poumon  n'est  plus 
adossé  à  la  paroi,  dès  que  les  connexions  des 
plèvres  sont  rompues,  surviennent  des  phéno¬ 
mènes  complexes,  rétraction,  atélectasie,  etc.. 
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que  résume  sans  préjuger  de  leur  mécanisme 
intime  le  terme  d’affaissement  ou  de  tassement 
pulmonaire. 

En  particulier  les  études  de  Dumarest  et 
Defèvre  ont,  après  les  études  de  Parodi,  eu 
pour  but  de  préciser  à  nouveau  la  pression  à 
laquelle  doit  être  arrêtée  l’insufflation. 

Ils  ont  émis  une  règle  qui  est  la  suivante  : 

De  repos  optimum  du  poumon  serait  obtenu 
lorsque  la  pression  expiratoire  est  égale  à  la 
pression  atmosphérique. 

Cette  règle  nous  paraît  être  une  améliora¬ 
tion  considérable  sur  l’opinion  admise  par 
beaucoup  de  phtisiologues  qui,  au  minimum, 
adoptaient  comme  règle  le  zéro  comme 
moyenne. 

En  réalité,  au  point  de  vue  théorique,  l’idée 
émise  par  Dumarest  et  Defèvre  est  admissible, 
puisque  leur  but  est  de  mettre  le  poumon  au 
maximum  de  repos. 

Mais  nous  pensons  que  dans  cette  recherche 
du  repos  optimum  du  poumon  qui  peut  être 
souhaitable,  on  néglige  encore  quelque  peu  le 
facteur  fragilité  et  l’inégalité  possible  de  l’affais¬ 
sement  pulmonaire.  De  sorte  qu’il  n’est  peut- 
être  pas  bon  de  rechercher  cet  optimum  lorsque 
le  poumon  est  assez  fortement  atteint,  car  dans 
ce  cas  ce  sont  les  considréations  fragilité  et 
inégalité  d’affaissement  qui  dominent  le  pro¬ 
blème,  et  toute  intervention  détachant  le 
poumon  de  la  paroi  peut  mettre  en  jeu  ces 
deux  facteurs  avant  que  la  pression  respira¬ 
toire  n’arrive  à  la  pression  atmosphérique. 

De  sorte  que  plus  le  poumon  est  lésé,  plus 
le  poumon  paraît  malade,  moins  il  faudra,  au 
moins  pendant  quelque  temps,  introduire  de 
gaz  et  plus  il  faudra  réduire  la  pression. 

Or  la  précision  qu’on  peut  apporter  à  la 
mesure  de  la  pression  d’une  façon  générale, 
empêche  de  tenir  compte  des  notions  que  nous 
cherchons  à  mettre  en  évidence. 

Mais  ces  notions  fragilité,  rétraction  incom¬ 
plète  et  non  uniforme,  ne  peuvent  être  appré¬ 
ciées  par  la  pression  ;  elles  ne  sont  pas  mano- 
métriquemeht  ni  instrumentalement  mesu¬ 
rables  ;  elles  ne  peuvent  être  déduites  que  par 
des  considérations  cliniques,  souvent  incer¬ 
taines,  mais  qui  doivent  tout  de  même  entrer 
en  ligne  de  compte  dans  l’établissement  du 
pneumothorax  artificiel. 

En  se  conformant  donc  aux  règles  émises 
par  Dumarest  et  Defèvre,  on  risque  dans 
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beaucoup  de  cas  d’arriver  ou  même  de  dépasser 
la  limite  de  pression  nuisible. 

Les  facteurs  sur  lesquels  nous  insistons  nous 
expliquent  qu’il  y  a  des  cas  où,  les  lésions  étant 
trop  marquées,  trop  développées,  soit  parce 
qu’elles  sont  caséeuses,  soit  parce  que  le  pou¬ 
mon  est  trop  irrégulier,  la  moindre  introduction 
d’air  est  capable  de  déterminer  des  accidents. 
Le  poumon  étant  en  équilibre,  adossé  à  la 
paroi  et  ayant  gardé  par  l’ensemble  de  sa 
texture  pathologique  une  uniformité,  la  moindre 
introduction  d’air  le  séparant  de  la  paroi 
rompt  l’équilibre  de  forces  et  met  en  jeu  la 
capacité  de  rétraction  isolée  des  différentes 
parties  du  poumon,  de  sorte  que  d’emblée  des 
plissements  et  des  tiraillements  apparaissent 
et  produisent  des  altérations  au  niveau  des 
charnières.  C’est  ce  qui  explique  que,  dans 
certains  cas,  qu’il  n’est  malheureusement  pas 
toujours  facile  de  déterminer  à  l’avance, 
l’introduction  d’air  peut  être  nuisible,  même  en 
petite  quantité,  et  peut  api^orter  une  réaction 
d’origine  traumatique  sur  un  poumon  qui  était 
atteint  de  lésions  jusque-là  assez  bien  suppor¬ 
tées.  Le  mode  selon  lequel  se  disposent  et  s’en¬ 
grènent  les  parties  irritées,  ulcérées,  friables  est 
imprévisible  et  eonstitue  une  question  de  dia¬ 
gnostic  anatomo-clinique  et  non  de  mesure. 
Le  mode  d’affaissement  du  parenchyme,  la  façon 
dont  se  fera  la  rétraction  des  diverses  parties  du 
poumon,  telles  sont  les  notions  que  l’on  vou¬ 
drait  voir  ressortir  des  études  sur  les  pressions. 
Elles  méritent  d’être  étudiées  au  premier 
chef,  étant  riches  en  déductions  pratiques. 

S’il  n’y  a  pas  lieu  de  diminuer  l’utilité  de  la 
mesure  précise  de  la  pression  endo-pleurale, 
il  ne  la  faut  donc  considérer  que  comme  un  des 
éléments  permettant  de  préciser  la  quantité  de 
gaz  qu’il  convient  d’insuffler.  On  s’efforcera 
surtout  d’apprécier  dans  quelle  mesure  sont 
modifiées  la  souplesse  du  parenchyme  et  l’uni¬ 
formité  de  sa  rétraction. 

Le  diagnostic  ainsi  compris  présente  dé 
grandes  difficultés  ;  de  nombreux  éléments 
entreront  en  jeu  ;  l’airscultation,  la  radio- 
grhe,  lia  bactériologie  ne  permettront  qu’une 
appréciation  grossière  des  lésions  ;  d’une  aide 
très  précieuse  seront  l'histoire  de  la  maladie, 
son  ancienneté,  les  déformations,  la  mobilité 
diaphragmatique  et  costale,  l’état  des  parois, 
du  médiastin.  L’introduction  d’air  (en  dehors 
de  l’action  thérapeutique)  contribuera  enfin 


à  préciser  la  souplesse,  le  pouvoir  d’affaisse¬ 
ment  et  les  contours. 

En  définitive,  il  s’agit  d’un  problème  d’ordre 
clinique  dans  la  solution  duquel  vont  entrer 
des  considérations  nuancées  et  dont  les  don¬ 
nées  vont  pouvoir  subir  des  modifications 
plus  ou  moins  rapides,  mais  qui  ne  peut  être 
résolue  exclusivement  par  la  précision  des 
mesures  manométriques.  Il  est  impossible  de 
fixer  d’avance  par  une  règle  générale  la  pres¬ 
sion  à  atteindre  et  à  ne  pas  dépasser. 

Telles  sont  les  notions  qui  nous  ont  amenés 
depuis  quinze  ans  à  adopter  dans  tous  les  cas 
la  règle  à’insuffler  la  quantUé  minima  de  gaz 
et  à  maintenir  la  pression  minima  qui  s’accom¬ 
pagne  néanmoins  de  l’amélioration  du  malade, 
en  tenant  compte,  naturellement,  des  possi¬ 
bilités  de  cette  amélioration  dans  ehaque  cas 
particulier.  Le  pneumothorax  à  pression 
minima  est  entretenu  par  des  insufflations 
minimes  et  nécessairement  très  rapprochées, 
surtout  pendant  les  premiers  mois,  ce  qui 
oblige  à  une  surveillance  très  astreignante, 
aussi  bien  pour  le  malade  que  pour  le  médecin. 

Indépendamment  des  cas  avec  adhérences 
pleurales  ou  lésions  du  eôté  opposé,  c’est  essen¬ 
tiellement  l’appréciation  du  degré  de  rigidité 
et  de  fragilité  du  poumon  qui  doit  régler  les 
quantités  de  gaz  à  injecter  ;  les  pressions 
doivent  être  d’autant  plus  basses  que  la  lésion 
qu’on  se  propose  de  traiter  est  plus  importante-; 
le  risque  technique  étant  d’autant  plus  grand 
que  le  parenchjune  pulmonaire  est  plus  fra¬ 
gile. 

Les  avantages  du  pneumothorax  à  pression 
minima  systématique  se  manifestent  avec 
évidence  et  constance.  Parmi  ceux-ci,  il  faut 
surtout  retenir  • 

La  diminution  considérable  des  réactions 
liquidiennes  et  de  la  proportion  de  liquides 
purulents  ; 

La  possibilité  de  pratiquer  le  pneumothorax 
sur  des  formes  que  leur  étendue  et  leur  gravité 
ne  permettaient  pas  de  soumettre  au  traite¬ 
ment,  par  crainte  de  complications  graves,  que 
les  hautes  pressions  déclenchaient  ; 

La  possibilité,  parvenu  au  tenne  du  traite¬ 
ment,  à’ obtenir  une  véritable  restitutio  ad 
integrmn  lorsque  la  lésion  initiale  n’était  pas 
trop  importante,  le  pneumothorax  n’altérant 
pas  définitivement  la  capacité  fonctionnelle 
des  parties  saines  du  poumon  ; 
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I^a  possibilité  d’instituer  plus  facilement 
un  pneumothorax  bilatéral. 

Se  pliant  à  chaque  cas  particulier,  cette 
méthode  permet  de  procéder  avec  la  plus 
grande  douceur  et  avec  une  douceur  d’autant 
plus  grande  que  la  lésion  est  plus  importante. 
Indispensable  dans  les  cas  graves,  elle  ne 
présente  en  définitive  que  des  avantages  dans 
les  cas  bénins. 


LES  DONNÉES  MODERNES 
APPLIQUÉES 

A  LA  SÉLECTION 
DES  ENFANTS 
CONVALESCENTS 
OU  TUBERCULEUX 


Julien  HUBER 

Médecin  de  l'hôpilal  Hérold,  ' 

Secrétaire  général  dn  Comité  national  de  l’Enfance. 

Depuis  longtemps  l’initiative  privée  et  les 
collectivités  d’enfants  dépendant  de  l’Assis¬ 
tance  publique,  des  hôpitaux,  des  municipa¬ 
lités,  des  départements  ont  envoyé  les  enfants 
convalescents  dans  des  établissements  très 
variés,  à  la  campagne,  à  la  mer,  à  la  montagne. 
Des  legs,  des  dons,  des  initiatives  publiques 
ou  privées  ont  réalisé  dans  notre  pays  un  très 
grand  nombre  de  ces  créations.  Dongtemps  on 
s’est  seulement  préoccupé  d’y  éviter  l’appari¬ 
tion  de  maladies  contagieuses,  les  fièvres 
éruptives  surtout,  si  fréquentes  et  si  meur¬ 
trières  pour  ces  groupes  d’enfants  débilités 
par  une  maladie  antérieure  ou  un  séjour 
hospitalier  plus  ou  moins  prolongé.  D’ouverture 
de  lazarets  d’isolement  où  les  nouveaux  venus 
passent  vingt  ou  trente  jours  avant  d’être 
réunis  aux  anciens  occupants  a  répondu  à  ce 
besoin  d’une  façon  habituellement  efficace. 

Mais  il  est  apparu  à  des  esprits  observateurs 
que  nombre  d’enfants  ne  tiraient  pas  de  ces 
séjours  de  convalescence  tout  le  bénéfice  dési¬ 
rable.  Leur  état  général,  leur  poids  ne  répon¬ 
dent  trop  souvent  pas  au  but  poursuivi.  On 
a,  de  plus,  fréquemment,  vu  certains  de  ces 
enfants  au  cours  même  ou  peu  de  temps  après 
le  retour  dans  leur  famille,  succomber  à  une 
atteinte  granulique  ou  méningée,  ou  présenter 
des  signes  moins  graves,  mais  nets  d’évolu- 
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tion  tuberculeuse.  Par  contre,  une  sélection 
soignée,  dans  certains  établissements,  donnait 
au  contraire  des  résultats  remarquables.  C’est 
le  rapprochement  de  ces  faits  qui  a  conduit 
notre  éminent  collègue,  M.  Lesné,  à  faire 
une  enquête  approfondie  qui  a  porté  sur  un 
des  établissements  de  convalescence  les  plus 
importants  de  la  région  parisienne,  et  les 
données  qu’il  a  recueillies  à  la  suite  de  ce 
travail  ont  servi  de  base  aux  travaux  d’une 
commission  dont  il  assure,  depuis  la  mort  du 
regretté  D^  Douis  Guinon,  la  présidence  :  la 
Commission  d’hygiène  et  d’assistance  sociales 
de  la  Société  de  pédiatrie,  dont  nous  avons, 
depuis  de  longues  années  déjà,  l’honneur 
d’être  le  rapporteur. 

Ce  sont  les  conclusions  de  ce  travail  et  déjà 
les  premières  réalisations  obtenues  que  nous 
voulons  exposer  ici,  car  leur  intérêt  s’applique 
à  nombre  de  collectivités.  Des  enseignements 
qu’il  a  fournis  apportent  un  argument  en 
faveur  de  la  généralisation  de  la  cuti-réaction 
à  divers  âges,  chez  l’enfant. 

Da  statistique  à  laquelle  nous  faisions  allu¬ 
sion  a  porté  sur  les  nourrissons  (dix-huit 
mois  à  quatre  ans)  et  sur  les  enfants  des  deux 
sexes  (de  quatre  à  quatorze  ans).  En  ne  rete¬ 
nant  que  les  résultats  des  épreuves  à  la 
tuberculine,  elle  fournit  les  chiffres  sui¬ 
vants  (i)  : 


lo  130  enfants  (18  mois  à  4  ans).  40  51  39 

2»  244  garçons  (4  ans  à  14  ans)..  .  122  73  49 

30  232  filles  (4  ans  à  14  ans) .  98  80  54 

Des  données  tuberculiniques,  rapprochons 
les  résultats  des  examens  radiographiques, 
lorsqu’ils  figuraient  au  dossier  :  ils  permettent 
de  constater  soit  un  aspect  normal  du  thorax, 
soit  une  image  hilaire,  ou  l’existence  d’un 
complexe  primaire,  chancre  d’inoculation  et 
ganglion  hilaire,  un  aspect  dit  «  en  bec  de 
canard»,  une  scissurite,  une  image  de  spléni¬ 
sation  pulmonaire,  ou  encore  les  séquelles 
d’une  pleurésie  trop  souvent  accompagnée 
d’ombres  parenchymateuses  ou  hilaires  d’im¬ 
portance  pronostique  très  notable,  comme  on 
sait. 

(i)  Voy.  Bull,  de  la  Société  de  pédiatrie  de  Paris.  Com¬ 
mission  d’hygiène  et  d’assistance  sociales  (Julien 
Huber  rapporteur;  n»  6.  Séance  du  16  juin  1936,  p.  356 
à  362). 
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X,a  valeur  qu’il  faut  attacher  à  ces  consta¬ 
tations  radiologiques  survivant  aux  signes 
stéthoscopiques  lorsqu’ils,  étaient  apprécia¬ 
bles  et  aux  réactions  fébriles  et  générales 
s’augmente  de  l’importance  des  données  bacté¬ 
riologiques.  Déjà  signalés,  en  i8g8,  par 
H.  Meunier  (i),  les  travaux  récents  effectués  à 
l’aide  d’une  technique  perfectionnée  ont 
permis  à  MM.  Desné,  Saenz,  Drejrius-Sée, 
Daunay  etSalembiez  (2),  à  MM.  Robert  Debré, 
A.  Saenz,  Robert  Broca  et  Costil  (3),  à  M.  Ar- 
mand-Delille  (4),  à  la  Société  médicale  des 
hôpitaux  dans  sa  séance  du  31  janvier  1936, 
■de  montrer  toute  la  valeur  de  cette  mise  en 
•évidence  du  bacille  de  Koch  recherché  par  le 
tubage  gastrique  chez  l’enfant  (5).  Elle  se 
montre,  en  effet,  positive,  avec  une  fréquence 
marquée  dans  les  diverses  formes  cliniques 
citées  plus  haut,  parfois  aussi  à  l’occasion  d’un 
simple  érythème  noueux.  Il  s’agit,  il  est  vrai, 
■d’éliminations  peu  abondantes,  paucibacil- 
laires,  mais  qui  gardent  leur  valeur  de  conta¬ 
mination  en  particulier  chez  les  jeunes  enfants 
qui  échangent  leurs  jouets  souillés  de  salive, 
portent  constamment  les  doigts  dans  la  bouche, 
favorisant  ainsi  la  transmission  de  l’infection 
tuberculeuse. 

Ainsi  donc,  fréquence  d’enfants  atteints 
de  manifestations  tuberculeuses  discrètes,  mais 
pouvant  être  infectants  pour  les  sujets  voisins 
indemnes  jusque-là  d’atteinte,  ou  eux-mêmes 
en  état  d’allergie,  fatigue  parfois  anormale 
causée  par  des  jeux,  absence  de  cure  ou  de 

(1)  H.  Meunier,  Recherche  du  bacille  tuberculeux 
■dans  le  tube  digestif  {Presse  médicale,  1898). 

(2)  A.  I,ESNÉ,  a.  SAENS,  g.  DREYFUS-SÉE,  hAUNAY 

et  Salembiez,  Importance  de  la  recherclre  du  bacille  de 
Koch  dans  le  contenu  gastrique  pour  le  diagnostic  pré¬ 
coce  du  début  de  la  tuberculose  chez  l'enfant  {Soc.  méd. 
hôp.,  31  janvier  1936,  n”  4,  p.  143). 

(3)  Professeur  Robert  Debré,  A.  Saenz,  Robert 
Broca  et  Costil,  Intérêt  de  la  recherche  du  bacille  de 
Koch  dans  le  contenu  gastrique  pour  le  diagnostic  pré¬ 
coce  du  début  de  la  tuberculose  chez  l’enfant  {Soc.  méd. 
h6p,,  31  jan'vier  1936,  n“  4,  p.  132). 

(4)  Armand-Delille,  Considérations  sur  le  diagnostic 
bactériologique  de  la  tuberculose  par  la  recherche  du 
bacille  de  Koch  dans  le  contenu  gastrique  prélevé  à  jeun 
(Soc.  méd.  hôp.,  31  janvier  1936,  n»  4,  p.  167). 

(5)  Voy.  aussi  A.  Desné,  Saenz,  Fontès,  AUgahao, 
Costil,  Société  de  biologie,  1936,  t.  CXXI,  p.  7.  — 
Armand-Delille  et  Kérambrün,  La  Médecine,  mai 
1936,  p.  406.  —  Thèse  Kérambrün  (Paris  1936)  ;  — ■ 
Armand-Delille,  Soc.  Biologie,  <tt  Académie  de  médecine, 
Paris,  1936.  —  E.  Eesné  et  G.  Dheyfus-Sée,  t,a  pro¬ 
phylaxie  antituberculeuse  dans  les  Préventoria  d’enfants 
d’après  quelques  données  récentes  (Presse  médicale, 
24  juin  1936,  p.  5)-  ■ 


sieste  que  justifierait  leur  état,  telles  sent  les 
particularités  que  l’enquête  a  permis  de  retenir. 

Il  a  paru  à  la  Commission  qu’il  convenait 
d’établir  une  discrimination  entre  les  divers 
groupes  de  convalescents  et  d’indiquer  les 
bases  pratiques  de  cette  discrimination. 

1°  Pour  les  kiberculeux  en  évolution,  la  cure 
sanatoriale  reste  la  règle,  les  établissements 
appropriés  sont  seulement  trop  peu  nombreux. 
Comme  sanatorium  d’altitude,  le  seul  exis¬ 
tant  pour  l’Assistance  publiqne  est  le  Roc-des- 
Fiz,  avec  un  nombre  minime  de  lits. 

2°  D'autres  organisations  devraient  être 
réservées  au  placement  des  enfants  présen¬ 
tant  un  complexe  primaire,  nne  scissurüe,  une 
zone  de  splénisation  pulmonaire,  aux  conva¬ 
lescents  de  pleurésie  porteurs  de  cuti-réaction 
positive,  dans  des  établissements  conformes  au 
type  des  maisons  de  cure  ou  préventoria 
surveillés.  La  surveillance  médicale  et  la  cure 
de  repos  est  pour  eux  nécessaire. 

30  Des  enfants  présentant  une  cuti-réaction 
négative  doivent  par  contre,  lorsqu’ils  relèvent 
de  maladie,  être  écartés  des  catégories  que 
nous  venons  d’énumérer.  Mais  ils  peuvent 
vivre  avec  des  enfants  dont  la  cuti-réaction 
est  positive,  mais  sans  lésions  appréciables,  ou 
porteurs  de  lésions  anciennes,  calcifiées  et 
dont  l’évolution  a  cessé  depuis  longtemps. 

4°  Il  convient  que  des  dispositions  particu¬ 
lières  d’isolement  soient  prises  pour  les  nour¬ 
rissons  porteurs  de  primo-infection  en  période 
évolutive  ;  il  faut  les  considérer  tous  comme 
bacillifères  et  dangereux  par  les  multiples 
contacts  suspects  que  les  objets  usuels,  les 
jouets,  l’habitude  de  porter  les  mains  à 
bouche,  etc.,  .multiplient  à  cet  âge  entre  les 
jeunes  enfants. 

Notre  Commission  ajoutait  que,  pour  réa¬ 
liser  cette  sélection,  il  était  de  toute  nécessité 
qvL’aucune  proposition  ne  fût  faite  sans  qu’y 
figurent  : 

1°  Les  résultats  des  réactions  à  la  tubercu¬ 
lose  (cuti-réaction  et  intradermo-réaction  dans 
les  cas  douteux)  ; 

2°  Une  radiographie  instantanée  du  thorax 
indispensable,  si  la  cuti-réaction  est  positive. 

Ces  données  ont  été  condensées  dans  les 
vœux  suivants  qui  ont  été,  par  nos  soins, 
transmis  à  M.  le  Directeur  général  de  l’Admi¬ 
nistration  de  l’Assistance  publique,  et  que 
nous  diffusons  dans  les  groupements  sanitaires 
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ou  médicaux,  ainsi  que  par  la  voie  de  la 
presse  médicale,  vers  les  dirigeants  de  l’O.  P. 
H.  S.  (Office  public  d’hygiène  sociale),  de 
l’O.  P.  M.  E.  S.  (Office  public  des  Mères  et  des 
Enfants  de  Paris  et  de  la  Seine),  vers  les 
caisses  d’assurances  sociales,  les  dispensaires 
d’hygiène  sociale,  vers  le  corps  des  médecins 
inspecteurs  des  écoles,  vers  les  organismes 
directeurs  et  médicaux  des  œuvres  privées  et 
plus  particulièrement  de  celles  qui  collaborent 
avec  l’Assistance  publique  pour  le  placement 
des  enfants.  Nous  y  avons  joint  des  considéra¬ 
tions  relatives  aux  cardiaques,  aux  rhumati¬ 
sants,  aux  poliomyélitiques.  Nous  croyons 
intéressant  de  les  reproduire  ici. 

Premier  vœu.  —  Il  est  nécessaire  que  toute 
proposition  d’envoi  d’un  enfant  dans  une 
maison  de  convalescence  ou  dans  un  préven¬ 
torium  comporte  les  résultats  d’une  épreuve  à 
la  tuberculine,  cuti-réaction  ou  intradermo- 
réaction  et,  si  la  cuti-réaction  est  positive, 
une  radiographie  des  poumons. 

Deuxième  vœu.  ■ —  E’attention  de  l’Administra¬ 
tion  de  l’Assistance  publique,  celle  des  orga¬ 
nismes  d’hygiène  et  de  protection  infantiles 
et  des  œuvres  privées  est  attirée  sur  la  néces¬ 
sité  de  tenir  compte  de  la  sélection  ainsi  pra¬ 
tiquée  parmi  ces  convalescents  afin  de  grouper 
chaque  catégorie  dans  des  établissements  ou 
des  divisions  appropriées  et  correspondant  : 

a.  Aux  enfants  atteints  de  tuberculose 
pulmonaire  évolutive  et  bacillifère,  à  diriger 
sur  les  sanatoria  ; 

h.  Aux  enfants  relevant  d’accidents  qualifiés 
complexes  primaires,  scissurites  tuberculeuses, 
aux  convalescents  de  pleurésie,  aux  spléno¬ 
pneumonies,  aux  bacilloses  ganglio-pulmo- 
naires,  seraient  affectés  des  préventoria  sur¬ 
veillés  strictement  par  des  médecins  (préventoria- 
sanatoria)  ; 

c.  Aux  enfants  qui,  relevant  de  maladies 
générales,  présentent  au  contraire  des  réac¬ 
tions  négatives  à  la  tuberculine,  auxquels  on 
pourra,  sans  inconvénient,  adjoindre  les  sujets 
à  cuti-réaction  positive,  mais  dont  la  tuber¬ 
culose  n’est  plus  évolutive  depuis  longtemps 
et  qui  sont  porteurs  de  lésions  calcifiées,  se¬ 
raient  affectées  d’autres  divisions  des  préven¬ 
toria  ; 

d.  Ees  nourrissons  porteurs  d’une  cuti-réac¬ 
tion  positive  souvent  bacillifère  seront  isolés  de 
ceux  qui  présentent  une  réaction  négative  ; 
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3°  Ees  mêmes  nécessités  de  pratiquer  la 
cuti-réaction  et  de  procéder  à  une  radiogra¬ 
phie  pulmonaire  s’imposent  également  pour 
le  placement  des  sujets  atteints  ou  suspects 
de  tuberculose  chirurgicale. 

Ea  stricte  «urveillance  de  tout  le  personnel 
de  tous  ces  établissements  au  point  de  vue  de  la 
tuberculose  est  indispensable. 

4°  Ees  cardiaques,  les  rhumatisants  avec 
cardiopathie,  les  enfants  atteints  de  séquelles 
de  poliomyélite,  mériteraient  d’être  placés 
dans  des  établissements  spécialisés  où  les 
règles  d’hygiène,  d’activité  physique  ou  de 
rééducation  et  d’orientation  professionnelle 
qui  leur  conviennent  pourraient  être  mises  en 
œuvre. 

Déjà  une  sélection  stricte  fonctionne  dans 
certains  établissements.  Elle  a  fait  ses  preuves 
dans  l’important  préventorium  de  Saint- 
Georges  Motel  (près  de  Dreux)  dont  le  Di^  Eesné 
assure  l’organisation  technique,  médicale  ;  les 
nourrissons  y  sont  séparés  suivant  les  données 
de  la  cuti-réaction,  et  les  résultats  y  sont 
remarquables  autant,  peut-on  dire,  chez  les 
petits  dont  la  cuti-réaction  est  positive  que 
chez  les  autres,  à  la  condition  toutefois  que 
leur  séjour  soit  assez  long,  un  an  au  moins. 
Ees  règles  que  président  à  la  sélection  au  Vil- 
lard  de  Eans,  station  d’enfants,  ont  donné  aussi 
d’excellents  résultats. 

Déjà  les  travaux  de  notre  Commission  ont 
reçu  diverses  sanctions.  E’ Assistance  publique 
a  rendu  obligatoire  l’épreuve  de  la  cuti-réac¬ 
tion,  complétée  par  la  radiographie  si  l’é¬ 
preuve  de  Pirquet  est  positive,  et  ces  données 
serviront  de  base  au  classement  des  enfants 
par  les  commission^  médicales. 

Depuis  qu’une  délégation  de  la  Société  de 
pédiatrie  a  fait  l’exposé  des  travaux  que 
cette  société  avait  faits  siens,  des  réalisa¬ 
tions  nombreuses  ont  été  effectuées.  Qua¬ 
rante  lits  de  sanatorium  d'altitude  ont  été 
réservés  à  Briançon,'  un  important  pavillon  à 
l’hospice  de.  Brévannes  a  été  libéré  et  92  tuber¬ 
culeux  nouveaux  y  trouvent  place. 

Ees  jeunes  convalescents  de  maladies  géné¬ 
rales  bénéficient  de  places  dans  diverses 
œuvres  privées  :  Foyer  de  l’Argonne  Asso¬ 
ciation  à  Brunoy,  (Euvre  des  jeunes  convales¬ 
cents  à  Épinay-sous-Sénart,  et,  pour  les 
petits,  centre  d’élevage  des  Amis  des  Enfants 
à  Saint-Eeu-d’Esserent,  œuvre  créée  aussi  par 
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notre  regretté  maître  Louis  Guinon  qui  approu¬ 
verait  certainement  cette  extension  de  la 
pensée  généreuse  qu’il  avait  conçue  et  réalisée. 

Dans  la  lettre  d’envoi  qui  me  parvient  du 
directeur  général,  M.  le  D"^  Louis  Mourier, 
un  appel  est  fait  à  toutes  les  suggestions  afin 
de  parfaire  le  classement  dans  des  établisse¬ 
ments  distincts  ou  dans  les  quartiers  distincts 
d’un  même  établissement  des  enfants  réunis  à 
Forges  et  qui  seraient  alors  répartis  comme  il 
suit  : 

i»  Enfants  eu  convalescence  de  longue 
durée  ;  ,, 

2°  Enfants  ayant  des  cuti-réactions  posi¬ 
tives  ; 

3“  Enfants  atteints  de  primo-infection. 

Nous  ne  saurions  trop  souligner  l’activité 
bienfaisante  qui  a  en  si  peu  de  temps  fait 
aboutir  nos  demandes,  elle  fait  le  plus  grand 
honneur  à  l’Administration  de  l’Assistance 
publique  (i). 

Déjà,  poussant  plus  loin  cette  demande,  notre 
Commission,  àl’instigation  déMuoleD^^G.  Drey- 
fus-Sée,  demande  aux  médecins  inspecteurs  des 
écoles,  d'accord  avec  les  parents  des  écoliers 
et  leurs  médecins  de  famille,  de  procéder  à  des 
cuti-réactions  (2).  Enfin,  l’importante  caisse  des 
Assurances  sociales  de  Seine  et  Seine-et-Oise 
a  pris  à  nos  travaux  un  vif  intérêt  et  se  pro¬ 
pose  d’en  faire  la  charte  de  la  sélection  des 
enfants  suspects  de  tuberculose  ou  conva¬ 
lescents  qu’elle  envoie  en  si  grand  nombre 
dans  des  établissements  de  convalescence. 
Dans  les  sanatoriums  marins,  dans  les  éta¬ 
blissements  chirurgicaux,  ces  règles  semblent 
appelées  à  améliorer  encore  les  résultats 
obtenus.  Nous  avons  personnellement  insisté 
dans  un  récent  article  (3)  sur  l’intérêt  que 
présenterait  l’utilité  de  ces  recherches  avant 
l’envoi  en  colonies  de  vacances,  dans  les 
homes  d’enfants,  les  camps  de  plein  air,  et 
une  récente  intervention  du  professeur  Marfan 
à  la  Société  de  Jpédiatrie  a  donné  à  la  valeur 
de  la  cuti-réaction  la  con.sécration  de  sa  haute 
autorité. 

(1)  Julien  Huuer,  Compte  rendu  des  résultats  déjà 
obtenus  en  exécution  des  vœux  de  la  Commission 
d’hygiène  et  -  d’assistance  sociale  {Société  de  pédiatrie, 
séance  du  15  décembre  1936). 

(2)  Voy.  même  séance. 

(3)  Julien  Huber,  I,es  conditions  actuelles  du  dépis¬ 
tage  de  la  tuberculose  infantile  dans  les  collectivités 
d’enfants  {Etudes  médicales,  n»  2,  1936,  p.  14  à  21). 


On  voit  dans  ces  investigations  biologiques 
et  radiologiques  les  fondements  stables  d’une 
sélection  où  l’hygiène  de  l’enfance  a  beaucoup 
à  gagner.  Elles  ont  fait  leur  preuve  et  on  peut 
en  toute  confiance  attendre  qu’un  avenir 
prochain  atteste  la  valeur  de  cette  sélection, 
valeur  préventive  à  l’égard  des  sujets  sains, 
et  curative  pour  les  enfants  atteints  de  mani¬ 
festations  tuberculeuses  hautement  curables 
pour  peu  qu’on  observe  les  règles  de  la  triade 
thérapeutique  :  repos,  aération,  cure  d’air, 
pratiquée  avec  la  rigueur  nécessaire. 


LES  HÉMOPTYSIES 
FOUDROYANTES 
DES  TUBERCULEUX 
PULMONAIRES 

Roger  EVEN  et  Maurice  QAUTREUET 

Nous  n’avons  en  vue  dans  cet  article  que  les 
hémoptysies  foudroyantes,  et  non  les  hémo¬ 
ptysies  abondantes.  Les  premières  ont  une  évo¬ 
lution  toujours  fatale  ;  les  secondes  .une  évolu¬ 
tion  très  variable,  liée  davantage  à  la  forme 
anatomo-clinique  de  la  tuberculose  pulmo¬ 
naire  causale,  qu’à  la  quantité  de  sang  rejeté 
par  les  bronches. 

Les  héomptj'sies  foudroyantes  sont  plus 
fréquentes  qu’on  ne  le  croit  habituellement. 
Dans  une  communication  récente  à  la  Société 
médicale  des  hôpitaux  de  Paris,  nous  les  rele¬ 
vions  6  fois  sur  100  décès.  Depuis,  nous  les 
avons  rencontrées  2  fois  sur  37,  c’est  donc  bien 
en  moyenne  dans  5  à  6  p.  100  des  cas  qu’elles 
sont  responsables  de  la  mort  des  tuberculeux 
pulmonaires.  S’observent-elles  dans  toutes  les 
formes  de  la  maladie  ?  Nous  ne  le  pensons  pas. 
Jamais  encore  elles  ne  sont  venues  compliquer  : 
les  formes  aiguës,  les  formes  chroniques  fi¬ 
breuses  locahsées  ou  extensives  ;  elles  nous  pa¬ 
raissent  l’apanage  exclusif  des  formes  chro¬ 
niques  ulcéro-caséeuses  extensives,  et  encore, 
non  iras  les  formes  initiales  ou  les  formes  stàbi- 
lisées,  mais  les  formes  terminales,  actives  et 
évolutives.  Leur  histoire  clinique  est  très 
simple,  et  toujours  identique  à  elle-même  : 
un  malade  amaigri,  fatigué,  fébrile,  est  pris 
brusquement  d’une  dernière  quinte  de  toux. 
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rend  une  gorgée  de  sang,  présente  des  spasmes 
de  la  face  qui  est  d’une  pâleur  livide,  retombe 
inerte.  Quelques  secondes  s’écoulent  et...  les 
Parques  sont  passées. 

Ce  qui  frappe  lorsqu’on  pratique  l’autopsie, 
c’est  avant  tout  l’absence  d’hémorragie.  Alors 
que  dans  les  hémoptysies  abondantes  on  trouve 
un  épanchement  de  sang  considérable  dans  la 
trachée,  les  bronches,  la  caverne  dont  la  paroi 
contient  parfois  le  vaisseau  ulcéré,  le  paren¬ 
chyme  pulmonaire  péricavitaire  sur  l’étendue 
d’un  lobe  ou  même  davantage  ;  dans  les  hémo¬ 
ptysies  foudroyantes  on  ne  trouve  qu’un  léger 
suintement  sanguinolent  trachéo-bronchique 
et  quelques  centimètres  cubes  de  sang,  dans 
une  perte  de  substance  aux  limites  imprécises, 
sans  le  classique  anévrysme  de  Rasmüssen, 
certainement  plus  rare  que  ne  l’indiquent  les 
classiques.  Non  moins  constante  que  l’absence 
d’hémorragie,  est  la  présence  d’œdème  avec 
ou  sans  hyperémie,  he  poumon  apparaît  tantôt 
pâle,  exsangue,  tantôt  au  contraire  rouge,  vio¬ 
lacé,  turgescent,  comme  dans  les  congestions 
œdémateuses,  et  à  la  coupe,  s’écoule  une  séro¬ 
sité  abondante  mousseuse,  claire,  ou  sanguino¬ 
lente,  tandis  que  la  surface  de  section  est  par¬ 
semée  de  multiples  îlots  de  broncho-pneumonie 
en  voie  de  caséification. 

Les  notions  étiologiques,  cliniques  et  anato¬ 
miques  qui  précèdent  font  déjà  pressentir  que 
la  simple  rupture  vasculaire  ne  peut  expliquer 
la  mort  subite.  Elle  doit  être  associée  nécessai¬ 
rement  à  des  lésions  pulmonaires  étendues  du 
type  exsudatif  et  à  des  troubles  nerveux.  Qu’un 
seul  de  ces  trois  facteurs  vienne  à  manquer,  on 
aura  des  hémoptysies  petites,  moyennes  ou 
grandes,  peu  importe,  mais  jamais  mortelles 
«  sur  le  coup  ». 

Ea  rupture  vasculaire  déclenche  des  troubles 
nerveux,  et  ceux-ci,  par  action  réfiexe,  en¬ 
traînent  des  phénomènes  vaso-moteurs,  d’au¬ 
tant  plus  redoutables  que  le  parenchyme  pul¬ 
monaire  est  plus  profondément  altéré. 

Pouvons-nous  préciser  davantage?  Peut-être. 

Expérimentalement  :  Tinel,  Ungar  et  Brin- 
court  ne  viennent-ils  pas  d’obtenir  des  lésions 
œdémateuses  et  hyperémiques  par.  excitation 
des  racines  postérieures  ou  des  sinus  caroti¬ 
diens  ?  Villaret,  Justin-Besançon  et  Bardin 
n’ont-ils  pas  souligné  récemment  la  part  pré¬ 
pondérante  du  système  nerveux  dans  le  méca¬ 
nisme  des  embolies  pulmonaires  ? 
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Cliniquement  :  Ne  connaissons-nous  pas 
depuis  longtemps  le  rôle  des  troubles  sympa¬ 
thiques  et  parasympathiques  dans  l’œdème 
aigu  du  poumon  ? 

Personnellement,  d’une  part,  nous  avons  le 
souvenir  d’une  malade  qui,  la  veille  d’une 
hémoptysie’ foudroyante,  eut  quelques  crachats 
à  peine  striés  de  sang,  et  dès  leur  apparition, 
brusquement,  sans  autres  troubles  que  des 
palpitations,  le  pouls  qui  se  maintenait  à  130 
depuis  des  mois  devint  filiforme  et  incomptable 
pendant  plusieurs  heures  ;  d’autre  part,  au 
moment  même  de  l’hémoptysie  foudroyante, 
la  pâleur  est  constante. 

Ces  deux  symptômes  ne  sont-ils  pas  évoca¬ 
teurs  d’un  brusque  déséquilibre  neuro-végé¬ 
tatif  ? 

[Sanatorium  de  Champcueil.) 


RÉSULTATS 

DE  LA  LUTTE 
CONTRE  LA  TUBERCULOSE 
INFANTILE 

ORGANISÉE 

DANS  UNE  COLLECTIVITÉ 

MÉDICALEMENT  SURVEILLÉE 

Maurice  COFFIN 

La  difficulté  d’organiser  une  prophylaxie 
antituberculeuse  vient  de  ce  qu’il  faut  simul¬ 
tanément  s’opposer  à  des  dangers  très  diffé¬ 
rents.  On  devra  renforcer  la  résistance  du  ter¬ 
rain  et  réduire  aq  minimum  les  risques  de 
contagion  qui  sont  particulièrement  fréquents 
dans  les  centres  urbains.  Ces  principales  diffi¬ 
cultés  ayant  été  résolues  dans  une  collectivité 
dont  je  surveille  un  certain  nombre  d’enfants, 
je  pense  utile  d’exposer  le  fonctionnement  de 
cette  organisation  et  les  résultats  obtenus. 

Voici  les  principiles  caractéristiques  de  ce 
service  de  surveillance  médicale  infantile  qui 
fait  partie  d’une  importante  organisation  diri¬ 
gée  par  M.  Courcoux. 

En  principe  ne  sont  admis  dans  ce  service, 
sur  la  demande  des  parents,  que  les  enfants  de 
familles  nombreuses.  Mais  on  engage  également 
les  tuberculeux,  qu’ils  soient  en  évolution  ou 
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guéris,  à  y  faire  inscrire  leurs  enfants  uniques. 
ha.  limite  d’âge  inférieure  d’admission  est  de 
dix-huit  mois,  mais  beaucoup  d’enfants  ne  sont 
entrés  dans  le  service  qu’à  trois  ou  quatre  ans, 
•quelques-uns  même  plus  tard  ;  la  limite  d’âge 
supérieure  est  de  quatorze  ans  pour  les  gar- 
■çons,  de  seize  ans  pour  les  filles  ;  cependant  il 
n’est  pas  exceptionnel  que  des  sujets  plus  âgés 
fréquentent  encore  le  service  lorsque  leur  état 
nécessite  une  surveillance  particulière.  Ni  sur 
ce  point,  ni  sur  les  autres,  les  règlements  ne 
sont  appliqués  avec  une  stricte  rigueur  ;  on  les 
modifie  selon  les  circonstances  de  façon  à  pou¬ 
voir  toujours  espérer  les  résultats  les  plus  fa¬ 
vorables.  Le  service  a  été  organisé  en  faveur 
d’enfants  d’employés  de  situation  sociale  va¬ 
riable,  mais  de  condition  habituellement  mo¬ 
deste,  habitant  Paris  ou  sa  banlieue  immédiate. 

Un  fait  essentiel  e.st  que  les  enfants  sont  obli¬ 
gatoirement  examinés  deux  fois  par  an  ;  ce 
n’est  que  du  fait  de  maladies  intercurrentes 
ou  de  déplacements  qu’ils  peuvent  échapper 
momentanément  aux  visites.  Cette  périodicité 
régulière  des  examens,  qui  ne  peut  pas  être 
obtenue  dans  des  consultations  d’hôpital  ou 
de  dispensaire  et  qui  est  encore  plus  délicate 
à  exiger  en  clientèle,  est  une  des  caractéris¬ 
tiques  de  ce  service. 

Un  autre  point  très  important  est  la  pratique 
systématique  de  la  cuti-réaction  à  la  tubercu¬ 
line  brute  ;  la  répétition  de  cette  réaction  per¬ 
met  de  déceler  des  contagions  familiales 
ou  extra  familiales  et  d’en  éviter  la  prolonga¬ 
tion  ;  elle  permet  également  de  reconnaître 
les  primo-infections  tuberculeuses.  La  cuti- 
réaction  a  été  préférée  à  l’intradermo-réaction 
dont  la  pratique  et  la  lecture  sont  moins  fa¬ 
ciles  ;  ce  n’est  que  dans  quelques  rares  cas,  où 
l’on  s’étonnait  de  voir  la  cuti-réaction  demeu¬ 
rer  négative,  que  l’intradermo  a  été  pratiquée  ; 
elle  est  toujours  restée  également  négative. 

Des  examens  radiographiques  sont  prati¬ 
qués  chaque  fois  que  l’on  constate  un  virage 
de  la  cuti.  Pour  nombre  d’enfants  présentant 
rme  cuti  positive  à  leur  entrée  dans  le  service, 
un  examen  radiographique  a  été  pratiqué  dès  ce 
moment  ;  si,  il  y  a  quelques  années,  cette  pra¬ 
tique  n’était  qu’inconstante,  elle  paraît  aujour¬ 
d’hui  presque  toujours  nécessaire  alors  même 
qu’il  n’y  a  aucun  autre  signe  que  la  cuti  posi¬ 
tive  pour  la  justifier.  Dans  certains  cas,  alors 
même  que  les  enfants  conservaient  une  cuti 
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négative,  des  contrôles  radioscopiques  et  radio¬ 
graphiques  ont  été  pratiqués,  soit  pour  appré¬ 
cier  les  séquelles  passagères  d’un  état  aigu  ou 
contrôler  l’existence  de  lésions  chroniques 
telles  qu’une  dilatation  des  bronches,  soit 
même  pour  vérifier  l’intégrité  pulmonaire. 

La  sur\^eillance  médicale  de  ces  enfants  est 
donc  régulièrement  assurée  et  appuyée  non 
seulement  par  des  examens  cliniques,  mais  par 
la  recherche  du  test  tuberculinique  et  par  des 
contrôles  radiologiques. 

Cependant  cette  surveillance  elle-même  se¬ 
rait  illusoire  si  on  ne  possédait  des  renseigne¬ 
ments  précis  sur  les  personnes  de  l’entourage 
immédiat  de  l’enfant.  Du  fait  que  ces  enfants 
sont  ceux  d’employés  soumis  à  un  contrôle 
médical  très  méthodique,  cette  lacune  ne  peut 
exister.  En  efl'et,  l’un  des  ascendants,  souvent 
même  les  deux,  étant  employés,  possèdent  un 
dossier  médical.  Pour  celui  des  ascendants  ne 
faisant  pas  partie  de  l’administration,  comme 
pour  toute  autre  personne  de  la  famille  ou  de 
l’entourage,  M.  Coiircoux  fait  pratiquer  des 
examens  dans  son  serrdce  chaque  fois  que  cela 
paraît  nécessaire.  Ce  sont  naturellement  des 
examens  cliniques  complétés  par  des  contrôles 
radiologiques  et  des  examens  de  l’expectora¬ 
tion  (examens  directs  et  inoculations). 

M.  Courcoux  a  établi  d'étroites  relations 
entre  les  médecins  surveillant  les  adultes  et  les 
médecins  d’enfants.  Ainsi,  lorsque  l’un  des 
ascendants  fait  une  poussée  évolutive  tuber¬ 
culeuse,  le  fait  est  aussitôt  communiqué  au 
médecin  des  enfants  chargé  de  la  surveillance 
des  enfants  et  qui  convoquera  ces  derniers  plus 
souvent  à  moins  que,  après  un  nouvel  examen, 
il  ne  juge  utile  de  les  isoler  aussitôt.  Inverse¬ 
ment,  lorsque  le  médecin  décèle  mie  primo¬ 
infection,  il  demande  de  nouveaux  examens 
des  parents  et  signale  les  autres  personnes  qui 
paraissent  devoir  être  également  examinées. 
M.  Courcoux  a  fait  prendre  des  mesures  pour 
que  le  secret  médical  soit  rigoureusement  ob¬ 
servé  ;  ces  demandes  de  renseignements  et  les 
réponses  sont  faites  de  médecin  à  médecin 
sous  pli  cacheté  ;  enfin  ces  documents  sont 
aussitôt  détruits  après  avoir  été  transcrits  stu 
un  registre  dont  le  médecin  seul  peut  avoir 
connaissance. 

Un  dernier  point  à  mettre  en  évidence  est, 
dans  toutes  ces  recherches,  le  rôle  prépondé¬ 
rant  du  médecin.  Celui  des  assistantes  est  égale- 
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ment  utile,  mais  elles  n’agissent  que  dans  des 
circonstances  limitées  et  seulement  sur  l’indi¬ 
cation  du  médecin.  Ce  sont  les  médecins  eux- 
mêmes  qui  interrogent  les  parents  sur  leurs 
antécédents  et  sur  ceux  de  leurs  proches,  ce 
qui  leur  permettra  de  diriger  ensuite  les  en¬ 
quêtes  ;  ce  sont  eux  également  qui  pratiquent 
les  cuti-réactions  ;  c’est  à  eux  seuls  qu’appar¬ 
tiennent  toutes  les  initiatives,  depuis  la  décision 
d’un  contrôle  radiographique  jusqu’au  choix 
d’une  cure.  C’est  certainement  à  cette  prépon¬ 
dérance  de  l’activité  médicale  que  l’on  doit  la 
précision  des  résultats  obtenus  et  notamment, 
comme  nous  l’établirons  ultérieurement,  le 
pourcentage  élevé  des  contaminations  recon¬ 
nues. 

Cette  organisation  a  permis  de  recueillir  des 
faits  méritant  d’être  notés.  D’une  part  les  ré¬ 
sultats  affirment  la  valeur  des  mesures  prophy¬ 
lactiques  ;  d’autre  part,  certains  faits  ont  été 
mis  eu  évidence  qui  présentent  un  intérêt 
scientifique.  Ce  sont  ces  derniers  que  nous  résu¬ 
merons  tout  d’abord. 

De  dépouillement  des  observations  a  tout 
d’abord  permis  de  fixer  l’index  tuberculinique 
de  cette  catégorie  d’enfants  parisiens  entre  les 
années  1930  et  1935.  Je  ne  veux  pas  reproduire 
tous  les  chiffres  que  j’ai  déjà  publiés  sur  ce  su¬ 
jet  {Revue  française  de  pédiatrie,  1936,  n°  4), 
mais  en  rappeler  quelques-uns.  De  pourcentage 
des  cuti  positives  est  de  3  p.  100  à  deux  ans  révo¬ 
lus,  10  p.  100  à  quatre  ans,  29  p.  100  à  huit 
ans,  51  p.  100  à  quatorze  ans. 

Ces  chiffres  étonneront  ceux  qui  conservent 
dans  leur  mémoire  le  souvenir  des  statistiques 
anciennement  publiées.  Mais  ces  dernières  ont 
été  presque  toutes  recueillies  en  milieu  hospi¬ 
talier  et  ne  sauraient  par  conséquent  renseigner 
sur  la  fréquence  réelle  des  cuti  positives  chez Jes 
enfants  parisiens.  M.  le  professeur  Dereboullet 
a  bien  mis  en  évidence  ce  fait  en  relevant  des 
pourcentages  différents  pour  les  enfants  de  son 
service  des  Enfants-Assistés,selonqu’ilsavaient 
été  admis  comme  malades  ou  se  trouvaient  seu¬ 
lement  en  dépôt  temporaire  [Paris  médical, 

5  janvier  1935).  D’autre  part,  il  est  démontré 
que,  dans  un  même  milieu,  le  pourcentage  des 
:uti  positives  va  diminuant  d’année  en  année. 
Particulièrement  démonstratives  à  cet  égard 
sont  les  statistiques  recueillies  dans  la  même 
icole  de  Trondjem  (Norvège)  par  Arfinsen  en 
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1914  et  Uvstedt  en  1930  ;  à  sept  ans,  23  p.  loc 
en  1914  et  8  p.  100  en  1930;  à  dix  ans,  33  p, 
100  en  1914  et  20  p.  100  en  1930  ;  à  quinze 
ans,  60  p.  100  en  1914  et  40  p.  100  en  1930. 

Je  dois  comparer  ces  pourcentages  de  cuti 
positives  observés  chez  des  enfants  d’em¬ 
ployés  parisiens  à  ceux  que  j’ai  recueillis  dans 
une  école  primaire  de  Paris.  Chez  les  écoliers, 
dans  les  premières  années  les  pourcentages  de 
cuti  positives  étaient  très  voisins,  quoique  un 
peu  plus  faibles,  mais  à  quatorze  ans  le  pour¬ 
centage  était  de  65  p.  100.  Il  est  plausible  que 
si,  au  début,  les  contaminations  sont  plus  fré¬ 
quentes  parmi  les  enfants  d’employés,  cela  tient 
à  ce  que  l’on  insiste  plus  particulièrement  auprès 
de  ceux  des  parents  qui  sont  tuberculeux  pour 
que  leurs  enfants  soient  soumis  à  une  surveil¬ 
lance  médicale.  Par  contre,  l’augmentation  plus 
lente  de  la  fréquence  des  cuti  positives  chez  ces 
enfants  témoigne  de  la  plus  grande  valeur  des 
mesures  prises  ;  les  parents  sont  plus  complète¬ 
ment  examinés,  leurs  proches  le  sont  plus  sou¬ 
vent  ;  ce  qui  permet  souvent  d’éviter  la  con¬ 
tamination  successive  des  enfants  d’une  même 
famille. 

D’étude  du  milieu  familial  a  permis  de  déce¬ 
ler  que  sur  366  enfants  conservant  une  cuti 
négative,  63  avaient  été  en  contact  avec  un 
sujet  suspect,  37  avec  un  sujet  très  suspect,  et 
30  seulement  avec  un  tuberculeux  avéré.  De 
cas  de  ces  30  enfants  ne  doit  pas  trop  étonner 
parce  que  les  contages  ont  été  le  plus  souvent, 
de  courte  durée  ;  pour  ceux  qui  ont  été  exposés 
à  des  contaminations  répétées,  la  cuti  néga¬ 
tive  témoigne  soit  d’une  résistance  particu¬ 
lière  de  l’organisme  (le  plus  souvent  tempo¬ 
raire),  soit  de  l’efficacité  des  mesures  prophy¬ 
lactiques. 

Pour  les  141  enfants  présentant  une  cuti 
positive  dès  leur  entrée  dans  le  service,  il  a  été 
reconnu  que  31  d’entre  eux  avaient  été  en  con¬ 
tact  avec  un  sujet  suspect,  20  avec  un  sujet  très 
suspect,  61  avec  un  tuberculeux  avéré  ;  dans  29 
cas  seulement  l’enquête  est  restée  négative.  De 
pourcentage  des  enquêtes  positives  est  donc  de 
79  p.  100  ;  il  est  bon  de  noter  qu’en  miliçu 
scolaire  ce  pourcentage  n’était  que  de  33  p. 
100.  Cette  différence  considérable  vient  de  ce 
que  les  parents  n’assistent  ordinairement  pas 
à  la  visite  scolaire,  que  les  enquêtes  sont 
terminées  à  domicile  par  des  visiteuses  dont  les 
conseils  de  soumettre  tous  les  membres  de  la 
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famille  à  un  examen  médical  sont  rarement 
suivis.  Toute  différente  est  l'organisation  de 
surveillance  des  employés  ;  obligatoirement 
les  parents,  souvent  même  leurs  proches,  sont 
soumis  à  des  examens  méthodiques  par  des 
phtisiologues  qui  restent  en  contact  intime 
avec  les  médecins  d’enfants. 

1/ 'étude  des  cent  premiers  cas  de  virage  de 
cuti  (observés  de  1930  à  1936)  a  révélé  des  faits 
intéressants. 

Dans  28  cas  seulement  l’auteur  de  la  conta¬ 
mination  n’a  pu  être  identifié  ;  il  se  trouve  donc 
que  le  pourcentage  des  cas  où  a  été  décelé  un 
contage  (probable  ou  certain)  est  de  72  p.  100, 
chiffre  très  voisin  de  celui  observé  pour  les  en¬ 
quêtes  faites  sur  les  familles  des  enfants  ayant 
une  cuti  positive  à  leur  premier  examen  ;  l’écart 
très  faible  entre  ces  deux  chiffres  se  trouve 
encore  partiellement  comblé  du  fait  que  dans 
trois  cas  on  a  pu  déterminer  le  lieu  où  s’était 
produit  la  contamination.  On  a  trouvé  des  con¬ 
tacts,  plus  ou  moins  prolongés  ou  fréquents, 
avec  des  sujets  suspects  dans  18  cas,  très  sus¬ 
pects  dans  20  cas,  tuberculeux  avérés  dans 
34  cas. 

Mes  constatations  confirment  la  notion  clas¬ 
sique  depuis  Grancher  que  la  contamination 
Infantile  est  le  plus  souvent  familiale.  Mais  elle 
n’est  pas  toujours  liée  à  une  tuberculose  des  pa¬ 
rents  ;  elle  peut  être  due  à  un  contage  avec  un 
frère  ou  une  sœur,  avec  un  aïeul,  avec  un  oncle 
ou  une  tante,  alors  que  les  parents  ont  été 
reconnus  indemnes.  J’ai  également  observé  des 
contaminations  extra  familiales:  16  cas  sur  les 
100  observés  ;  il  est  d’ailleurs  assez  plausible 
d’admettre  que  dans  la  presque  totalité  des  cas 
où  les  enquêtes  sont  restées  négatives,  il  s’agis¬ 
sait  de  contaminations  extra  familiales. 

Sur  100  cas  de  primo-infection  observés  chez 
des  sujets  de  deux  à  seize  ans  révolus,  85  sont 
restés  cliniquement  latents  (dans  5  de  ces 
85  cas,  l’examen  radiologique  permit  de  consta¬ 
ter  une  opacité  hilaire  limitée). 

Des  15  formes  évolutives  ont  présenté  une 
gravité  variable. 

Dans  9  cas,  l’évolution  a  été  rapidement  fa¬ 
vorable  :  4  formes  fébriles  (garçon  de  cinq  ans, 

2  filles  de  cinq  ans,  une  fille  de  quinze  ans), 

2  formes  ictériques  (garçons  de  huit  et  douze 
ans),  3  formes  d'érythème  noueux  (garçons  de 
dix  et  douze  ans,  fille  de  cinq  ans). 
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Dans  4  cas  l’évolution  a  été  favorable,  mais 
après  plusieurs  mois  de  maladie  :  i  cas  de  tache 
parenchymateuse  floue  (fille  de  dix  ans),  i  cas- 
d’image  en  nappe  (fille  de  trois  ans),  i  cas 
d’image  en  bande  (garçon  de  sept  ans),  i  cas 
d’adénite  suppurée  (garçon  de  treize  ans). 

Dans  2  cas,  l’évolution  a  été  grave  d’emblée  : 
I  cas  de  pleuro-pneumonie,  avec  apparition 
de  pleurésie  séro-fibrineuse  à  la  défervescence 
(fille  de  quatorze  ans),  i  cas  de  granulie  froide 
avec  méningite  terminale,  qui  aurait  été  révéla¬ 
trice  si  une  radiographie  n’avait  été  faite  dès 
le  virage  de  la  cuti  (fille  de  douze  ans). 

A  ces  formes  graves,  il  faut  ajouter  2  cas  de 
méningite  tuberculeuse  (bacilles  de  Koch  dans 
le  liquide  céphalo-rachidien)  alors  qu’à  mon 
dernier  examen  la  cuti  était  encore  négative 
(garçons  de  sept  et  huit  ans). 

Il  est  intéressant  de  comparer  la  morbidité 
tuberculeuse  des  enfants  aj'ant  depuis  un  cer¬ 
tain  temps  une  cuti  positive,  à  celle  des  primo- 
infectés.  Des  formes  de  surinfection  observées 
ont  été  les  suivantes  ;  i  cas  d’adénites  mul¬ 
tiples  non  suppurées  (garçon  de  treize  ans),  i  cas 
d’interlobite  (garçon  de  neuf  ans),  i  cas  de  cor- 
tico-pleurite  (fille  de  quatorze  ans),  i  cas  de 
tuberculose  pulmonaire  ulcéreuse  avec  expec¬ 
toration  bacillifère  (fille  de  quinze  ans),  i  cas 
de  granulie  fébrile  mortelle  (garçon  de  qua¬ 
torze  ans). 

Dans  tous  ces  cas,  le  plus  souvent,  il  a  été 
démontré  que  ces  sujets  étaient  restés  en  con¬ 
tact  avec  un  tuberculeux,  malgré  les  conseils 
qui  avaient  été  donnés.  ;  il  est  donc  probable 
que  la  surinfection  était  d’origine  exogène. 
Sauf  dans  trois  cas  où  l’on  peut  invoquer  l’in¬ 
fluence  de  la  période  pubertaire,  il  n’a  rien  été 
remarqué  qui  pourrait  avoir  déclenché  une 
surinfection  endogène. 

Si  l’on  compare  les  aspects  anatomo-cli¬ 
niques  des  formes  de  primo-infection  et  de  sur¬ 
infection,  on  remarque  de  très  fréquentes  si¬ 
militudes.  A  ces  deux  périodes  on  a  pu  obser¬ 
ver  soit  une  excavation  pulmonaire,  soit  ime 
cortico-pleurite,  soit  une  granulie.  Si  je  n’ai 
observé  de  méningite  tuberculeuse  que  lors 
de  la  primo-infection  (2  cas),  il  se  trouve  que 
mon  collègue  Tassin  qui,  dans  le  même  orga¬ 
nisme  médical,  surveille  un  autre  groupe  d’en¬ 
fants,  en  a  observé  2  cas  à  une  date  tardive  par 
rapport  au  virage  de  la  cuti.  Des  modifications 


30 

liilaires  radiologiques  paraissent  ne  s’observer 
que  lors  de  la  primo-infection  ;  cette  exception 
faite,  on  doit  estimer  que  les  formes  les  plus 
variables  se  voient  aussi  bien  dans  la  primo¬ 
infection  que  dans  la  surinfection.  Il  est  donc 
prudent  de  n’affirmer  l’âge  d’une  tuberculose 
que  lorsque  l’on  connaît  la  date  approximative 
du  virage  de  la  cuti.  Si  l’on  classe  les  observa¬ 
tions  d'après  ce  test,  on  doit  conclure  que  la 
théorie  de  Ranke  est  en  contradiction  avec  les 
faits  {Réuniofi  pédiatrique  de  Strasbourg,  8  no¬ 
vembre  1936). 

On  considère  ordinairement  qu’une  conta¬ 
mination  avant  l’âge  de  deux  ans  est  habituel¬ 
lement  grave  et  que  la  période  pubertaire  (sur¬ 
tout  chez  les  filles)  est  propice  à  l’éclosion  de 
formes  évolutives  ;  aussi  en  est-on  arrivé  à  pen¬ 
ser  que  c’était  au  cours  de  la  seconde  enfance 
que  l’infection  tuberculeuse  était  le  moins  re¬ 
doutable  et  que  même  c’était  peut-être  à  cet 
âge  que  l’on  devait  souhaiter  voir  virer  la  cuti. 
Res  faits  que  j’ai  recueillis  dans  ce  service  de 
surveillance  médicale  infantile  montrent  que  la 
majorité  des  formes  évolutives  graves  sont 
survenues  à  la  période  pubertaire  ;  mais  j’ai 
observé  également  à  cet  âge  nombre  de  primo¬ 
infections  latentes  et  dont  l’évolution  a  été 
spontanément  favorable  ;  d’autre  part,  la 
primo-infection  dans  la  seconde  enfance  n’est 
pas  d’une  bénignité  constante.  Par  conséquent 
râge  du  sujet  présentant  une  primo-infection 
ne  constitue  qu’un  élément  de  peu  de  valeur 
pour  porter  un  pronostic. 

Res  indications  fournies  par  le  poids  et  la 
taille  n’ont  aucune  valeur  pronostique.  J’ai 
souvent  observé  des  poids  déficitaires  et  même 
une  taille  stationnaire  dans  les  formes  les  plus 
bénignes.  Par  contre,  la  croissance  staturale  et 
pondérale  a  été  le  plus  souvent  normale  dans 
tes  formes  graves  ;  il  en  a'notamment  été  ainsi 
dans  le  cas  de  granulie  pulmonaire  froide,  jus¬ 
qu’à  l’apparition  de  la  méningite  terminale. 

Res  faits  recueillis  permettent  encore  de  poser 
quelques  règles  pratiques. 

Rorsque  tous  les  enfants  d’une  même  famille 
ont  une  cuti  positive,  l’auteur  de  la  contamina¬ 
tion  est  ordinairement  un  des  parents  ou  un  fa- 
miiler  de  la  maison. 

Inversement,  c’est  dans  les  cas  où  un  seul 
enfant  présente  une  cuti  positive,  qu’il  faut 
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faire  les  enquêtes  les  plus  larges.  Ainsi, 
lorsqu’un  enfant  parti  avec  une  cuti  négative 
dans  un  établissement  de  cure  ou  dans  tm  éta¬ 
blissement  scolaire  revient  avec  une  cuti  posi¬ 
tive,  et  que  les  autres  enfants  restés  au  foyer 
conservent  une  cuti  négative,  une  enquête 
étendue  doit  être  faite  sur  cet  établissement  où 
la  contamination  semble  s’être  produite. 

Res  enquêtes  doivent  être  menées  avec  beau¬ 
coup  de  persévérance.  Un  enfant  présente  une 
cuti  positive  ;  de  tout  son  entourage  une  seule 
personne,  est  suspecte  pour  avoir  présenté  une 
hémoptysie  ;  mais  les  examens  cliniques  et  ra¬ 
diologiques  sont  négatifs  et  ce  n’est  qu’un  ou 
deux  ans  plus  tard  que  cette  personne  présen¬ 
tera  un  épisode  évolutif  de  caractère  indubita¬ 
blement  tuberculeux.  De  tels  faits  ont  été  plu¬ 
sieurs  fois  constatés  qui  doivent  faire  admettre 
que  parfois  l’auteur  de  la  contamination  ne 
peut  être  identifié  que  très  longtemps  après 
que  celle-ci  a  eu  lieu.  Il  faut  donc  être  très  cir¬ 
conspect  vis-à-vis  de  tous  les  sujets  suspects. 

Voici  une  observation  d’un  autre  genre, 
mais  qui  montre  également  la  difficulté  des  en¬ 
quêtes.  Une  petite  fille  fait  une  primo-infec¬ 
tion  ;  les  parents  et  leurs  proches  sont  examinés 
sans  que  l’auteur  de  la  contamination  puisse 
être  trouvé.  Inquiets  pour  leur  autre  enfant, 
les  parents  vont  habiter  seuls  un  pavillon  de 
banlieue  et  n’y  reçoivent  personne.  Trois  ans 
plus  tard,  le  second  enfant  fait  à  son  tour  une 
primo-infection,  également  sévère  ;  la  preuve 
est  ainsi  donnée  que  l’agent  de  contamination 
ne  peut  être  que  l’un  des  parents.  M.  Courcoux 
reprend  leur  examen  ;  le  père  est  en  excellente 
santé  et  n’a  aucun  antécédent  pulmonaire  ; 
les  examens  radioscopiques  et  radiographiques 
des  poumons  sont  absolument  normaux  ;  on 
obtient  cependant  un  crachat  et  celui-ci  con¬ 
tient  quelques  bacilles  de  Koch. 

Une  autre  difficulté  vient  de  ce  que  certains 
sujets  ne  crachent  des  bacilles  que  par  rares  et 
courtes  intermittences  ;  tel  a  été  le  cas  de  su¬ 
jets  porteurs  de  pneumothorax  artificiel  et 
considérés  comme  guéris. 

Ce  que  j’ai  dit  plus  haut  de  la  similitude  des 
formes  de  primo-infection  et  de  surinfection 
conduit  à  cette  conclusion  que,  quel  que  soit 
l’âge  de  la  tuberculose,  la  gravité  de  la  forme 
observée  est  liée  à  la  virulence  et  surtout  à  la 
répétition  des  contages. 
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I/a  virulence  des  contages  est  difficile  à 
apprécier  cliniquement.  Cependant  il  a  paru 
que  les  tuberculeux  pulmonaires  arrivés  au 
stade  ultime  de  la  maladie  étaient  particulière¬ 
ment  dangereux. 

ha  répétition  des  contages  paraît  le  facteur 
principal  de  gravité.  Ainsi  j’ai  observé,  en 
règle  générale,  que  les  formes  graves  étaient 
dues  surtout  à  des  contaminations  familiales 
où  la  répétition  des  contages  est  obligatoire 
tant  que  l’enfant  n’a  pas  été  isolé  ou  que  des 
mesures  prophylactiques  n’ont  pas  encore  été 
prises.  Inversement,  les  cas  de  contagions  ex¬ 
tra-familiales,  lorsqu’elles  sont  restées  rares  et 
espacées,  ont  présenté  ordinairement  une  évo¬ 
lution  bénigne. 

I^a  gravité  possible  des  formes  de  surinfec¬ 
tion  prouve  que,  chez  l’enfant,  une  première 
atteinte  n’est  pas  immunisante.  Par  consé¬ 
quent,  les  mêmes  mesures  prophylactiques  sont 
à  appliquer  aux  enfants  ayant  encore  une  cuti 
négative  ou  ayant  déjà  une  cuti  positive. 

X,a  première  chose  à  faire  est  donc  de  mettre 
fin  au  contage.  M.  Lesné  et  moi-même  avons 
déjà  montré  {Soc.  méd.  hôf.  Paris,  21  mai  1926) 
l’importance,  même  pour  le  nourrisson,  de 
cette  cessation  du  contage  ;  les  nourrissons 
<(  survivants  avaient  presque  tous  été  enlevés 
à  leur  milieu  et  même  placés  à  la  campagne  ; 
ceux  qui  sont  restés  soumis  à  un  contage  bacil¬ 
laire  sont  morts  ».  Chez  l’enfant  plus  grand,  la 
cessation  du  contage  peut  suffire  à  assurer  la 
guérison. 

Mais  il  est  également  utile  de  renforcer  la 
résistance  du  sujet.  C’est  le  rôle  des  cures  de 
préventorium  et  de  sanatorium  qui  doivent 
être  judicieusement  choisies. 

Une  très  grande  difficulté  se  pose  au  retour 
de  ces  enfants  guéris.  S’ils  reviennent  dans  leur 
famille  sans  que  l’agent  de  contage  ait  été 
écarté,  les  efforts  faits  l’auront  été  souvent  en 
pure  perte. 

.  Ua  prophylaxie  idéale  serait  de  séparer  l’en¬ 
fant  non  seulement  de  tout  tuberculeux  avéré, 
mais  encore  de  tout  sujet  suspect.  On  ne  peut 
cependant  briser,  même  momentanément,  la 
vie  familiale  sans  argument  très  sérieux.  La 
difficulté  vient  donc  de  l’obligation  de  tenir 
compte  à  la  fois  de  la  nécessité  d’un  isolement 
et  du  désir  de  laisser  l’enfant  à  sa  famille.  La 
stricte  observation  des  mesures  prophylac¬ 
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tiques  individuelles  par  tous  sujets  suspects 
permet  ordinairement  de  résoudre  ce  débat. 

Lès  résultats  obtenus  témoignent  de  l’obli¬ 
gation  d’associer  la  surveillance  des  adultes  à 
celle  des  enfants  et  de  coordonner  étroitement 
les  efforts  faits  de  part  et  d’autre.  C’est  dire  la 
part  prépondérante  qui  devrait  revenir  au  mé¬ 
decin  de  famille  pour  assurer  la  prophylaxie 
antituberculeuse.  Malheureusement  il  n’est 
pas  toujours  assez  écouté  pour  imposer  ses 
décisions.  Pour  nous,  nous  avons  toujours  tenu 
à  rester  en  contact  avec  le  médecin  traitant 
habituel,  mettant  à  sa  disposition  des  moyens 
d’investigation  et  des  procédés  d’exploration 
dont  il  ne  peut  ordinairement  disposer  ;  les 
facilités  données  pour  assurer  les  cures  préven- 
toriales  et  sanatoriales  ont  également  favorisé 
son  action. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Dermite  iodée  mortelie  consécutive  à  une 
injection  intratrachéaie  d’huile  iodée. 

On  considère  habituellement  avec  juste  raison 
l’épreuve  du  lipiodol  intratracliéal  comme  un  moyen 
de  diagnostic  des  affections  pulmonaires  totalement 
inoffensif.  Il  est  cependant  des  eas  exceptionnels  où 
il  peut  être  dangereux.  Dans  le  cas  que  rapporte 
D .-W.  GonnsTEiN  {The  Journ.  ojthe A meric.  med.A ssoc. , 
9  mal  1936)  il  semble  s'être  agi  d'une  véritable  suscep¬ 
tibilité  à  l’iode.  Le  malade  présenta,  à  la  suite  d'un 
lipiodo-diagnostic,'  une  iododermite  extrêmement 
intense  ;  la  mort  survint  rapidement  par  glomérulo¬ 
néphrite,  facilement  explicable  par  la  présence  d'iode 
dans  les  urines,  et  par  toxémie.  Quoique  l'absorption 
par  la  muqueuse  bronchique  soit  habituellement 
négligeable,  il  est  possible  que  chez  un  individu  aller¬ 
gique  ou  particulièrement  sensible,  une  suffisante 
quantité  d'iode  ait  pu  être  absorbée  pour  produire 
l'éruption. 

Jean  Leeedoueeet. 

Le  traitement  des  hémoptysies 
par  le  pneumopéritoine. 

Les  thérapeutiques  préconisées  dans  l’hémoptysie 
tuberculeuse  sont  extrêmement  nombreuses  ;  mais 
leur  efficacité  est  extrêmement  variable  et  souvent 
limitée.  Une  nouvelle  méthode  essayée  pour  la  pre¬ 
mière  fois  par  Wayde  est  préconisée  par  G.  Ferrari 
{Minerva  medica,  12  mai  1936).  Elle  consiste  en  l’ins¬ 
titution  du  pneumopéritoine  à  l’aide  de  l’appareil  de 
Forlanini  rempli  d’oxygène  ou  d’air  filtré  ;  on  injecte 
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ainsi  uue  certaine  quantité  d’air  (r  ooo  centimètres 
cubes  environ).  1,’auteur  a  employé  cette  méthode 
dans  quatre  cas  d’hémoptysies  graves,  rebelles  aux 
autres  thérapeutiques,  et  a  toujours  obtenu  l’arrêt 
immédiat  de  i'hémoptysie.  Quant  au  mécanisme 
d’action  de  ce  pneumopéritoine,  il  ne  formule  que  des 
hypothèses  (surélévation  du  diaphragme,  action 
comparable  à  celle  des  injections  sous-cutanées 
d'oxygène). 

Juan  LBRUBOuwu'r. 

De  l’influence  des  manœuvres  abortives 
sur  l’évolution  et  le  pronostic  des  gros¬ 
sesses  extra-utérines. 

U  semble  que  des  tentatives  d'avortement  précè¬ 
dent  une  rupture  de  grossesse  tubaire  plus  souvent 
qu’on  ne  pourrait  le  croire. 

P.  Trii,i,at  et  R.  CONTAMIN  {Gynécologie  et  Obsté¬ 
trique,  mai  1936.  p.  401-424)  montrent  les  modifica¬ 
tions  qu'entraînent  ces  manœuvres  dans  l'évolution 
de  la  grossesse  et  le  traitement  très  spécial  qu'elles 
nécessitent. 

Il  est  peu  probable  que  les  manœuvres  intra-uté¬ 
rines  entraînent  la  rupture  de  la  grossesse  tubaire,  et 
les  auteurs  concluent  à  leur  innocuité  absolue.  On  sait 
en  effet  le  grand  nombre  de  curettages  pratiqué.s 
pour  hémorragies  survenant  après  un  retard  de  règles. 

Mais  si  ces  curettages  a’ entraînent  pas  l'inondation 
péritonéale,  ils  peuvent  compliquer  la  rupture  et 
donner  lieu  à  des  infections  particulièrement  sévères 
lorsqu'il  s'agit  de  manœuvres  abortives  exécutées 
en  dehors  de  tout  contrôle  médical. 

Il  peut  s’agir  d'infection  généralisée  entraînant 
une  septicémie  rapidement  mortelle,  mais  plus  sou¬ 
vent  l’infection  se  localise  au  petit  bassin,  se  manifes¬ 
tant  dans  toute  sou  ampleur  ?iu  moment  où  le  sang  se 
répand  dans  l’abdomen. 

On  comprend  que  l'association  de  signes  de  pelvi- 
pérltonîte  et  de  signes  de  rupture  de  grossesse  ecto¬ 
pique  puisse  induire  en  erreur.  'Poutefois  il  existe  très 
fréquemment  une  période  latente  entre  l’infection  et 
l’hémorragie  :  on  s’efforcera  toujours  de  mettre  eu 
lumière  cet  intervalle  libre  de  grosse  valeur  diagnos¬ 
tique. 

En  effet,  si  les  signes  d'hémorragie  se  présentent  eu 
général  avec  assez  de  netteté,  il  est  souvent  plus  diffi¬ 
cile  de  retrouver  les  manœuvres  abortives,  qui  sont 
généralement  niées  avec  l’énergie  que  l’on  sait. 

Et  pourtant  il  est  capital  de  déceler  l'infection,  non 
pas  dans  les  cas  graves  où  elle  crève  les  yeux,  mais  dans 
les  cas  atténués  où  l'on  risque  de  refermer  l’abdomen 
sans  drainage. 

La  mortalité  des  grossesses  extra-utérines,  qui  est 
normalement  de  0,7  p,  100,  passe  en  effet  à  25  p.  100 
dans  les  cas  infectés. 

Donc  toujours  rechercher  les  manœuvres  abortives 
dans  l'histoire  d'une  grossesse  tubaire.  En  cas  d'infec- 
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tffiu,  intervenir  immédiatement  et  drainer  plus  ou 
moins  largement,  généralement  par  nu  Mlckulicz. 

Et.  Bernard. 

Les  uretères  en  chirurgie  'gynécologique. 
(Observations  personnelles  et  études 
expérimentales.) 

‘^Pour  être  classique,  l’urétéro-colostomie  n'en  est 
pas  moins  une  intervention  rarement  pratiquée  et 
dont  1  indication  majeure  est  la  large  perte  de  subs¬ 
tance  de  la  cloison  vésico-vagiunle. 

D.  Théodoridès  (d'Athènes)  fait  une  étude  com¬ 
plète  de  cette  intervention  dans  Gynécologie  et  Obsté¬ 
trique  (mai  1936,  p.  422-448). 

_JJne  observation  fort  intéressante  concerne  une 
jeune  femme  qui  présentait  à  la  suite  d’un  accouche¬ 
ment  une  communication  vésico-vaginale  de  la  di¬ 
mension  d'une  pièce  de  cinq  francs. 

Le  premier  temps  de  l'intervention  :  urétéro-colo¬ 
stomie  gauche,  est  bien  toléré  et  quatre  mois  plus  tard 
on  pratique  la  même  implantation  du  côté  droit  : 
cette  fois  une  infection  rénale  a-scendante  se  déclare 
au  bout  d'un  mois  et  la  malade  meurt  d'urémie  au 
quarante-cinquième  jour. 

Cette  issue  malheureuse  est  en  effet  la  règle  dans  les 
anastomoses  bilatérales  avec  implantation  à  gauche 
dans  le  côlon  descendant  et  à  droite  dans  le  côlon 
ascendant.  Si  .à  gauche  ^out  se  passe  bien,  du  fait  du 
court  séjour  des  urines  dans  le  côlon,  à  droite  au  con¬ 
traire  les  urines  vont  refluer  vers  le  cæcum  et  s’infec¬ 
ter  considérablement,  donnant  lieu  à  du  carbonate 
d’ammoniaque  caustique  pour  la  muqueuse  intes¬ 
tinale  et  à  des  cultures  très  septiques.  Un  seul  procédé 
est  donc  à  recommander  :  l'implantation  des  deux  ure¬ 
tères  dans  le  côlon  descendant. 

Par  ailleurs,  chaque  uretère  doit  faire  l'objet  d'une 
intervention  séparée  faite  h  un  mois  au  moins  de 
distance. 

L’auteur  projxjse  la  création  de  deux  sphincters 
successifs,  dans  les  tuniques  du  côlon,  chaque  uretère 
étant  d’abord  inclus  dans  un  dédoublement  de  ces 
tuniques  avant  d’être  albouché  dans  la  lumière  intes¬ 
tinale.  Enfin  il  montre  l'importance  fondamentale 
du  régime  lacté  jiré-opératoirè  qui  fait  tomber  la 
flore  microbienne  de  12  milliards  à  164  millions'de 
germes. 

Uue  importante  bibliographie  termine  cet  article. 

Et.  Bernard. 


Le  Gérant  ;  Georges  J.-B.  BAILLIÈRE. 
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RÉFLEXIONS 
SURLES  ALBUMINURIES 
INTERMITTENTES 

Pr.  MERKLEN 

(de  Slrasbourg). 

Les  albuminuries  dites  fonctionnelles  ont 
soulevé  entre  autres  et  en  première  ligne  la 
question  de  leur  origine  rénale  ou  extra-rénale. 
Les  deux  conceptions  se  sont  prévalu  de  sé¬ 
rieux  arguments.  C’est  surtout  l’albuminuire 
orthostatique  qui  a  servi  de  thème  aux  discus¬ 
sions  ;  pe\it-être  autour  d’elle  a-t-on  généralisé 
avec  quelque  complaisance. 

Un  fait  s’impose  :  la  curabilité  très  fré¬ 
quente,  sinon  constante,  des  albuminuries  fonc¬ 
tionnelles,  si  bien  que  celles  qui  se  prolongent 
après  la  vingtième  année  environ  sont  à  revoir. 
On  en  a  tiré  la  conclusion  trop  absolue  que  par 
là  même  il  est  prouvé  qu’elles  n’altèrent  pas 
les  reins.  Mais  des  néphrites  avérées  ne  sont- 
elles  pas  susceptibles  de  guérison  ? 

De  même  est-il  excessif  d’affirmer  l’extra- 
rénal  par  l’absence  de  signes  cliniques  d’insuffi¬ 
sance  des  reins.  L’objection  est  du  genre  de 
celle  de  plus  haut  ;  n’existe-t-il  pas  des 
atteintes  rénales  assez  légères  pour  échapper 
à  nos  investigations  actuelles  ?  Au  surplus, 
les  observations  d’albuminuries  fonctionnelles 
abondent  où  ont  été  relevés  des  signes  d’insuf¬ 
fisance  sur  lesquels  différents  auteurs  se  sont 
appuyés  pour  affirmer  un  état  rénal,  qui  dans 
ces  conditions  semble  en  effet  indéniable. 

Après  avoir  longtemps  estimé  que  les  albu¬ 
minuries  fonctionnelles  se  développent  sans 
participation  des  reins,  nous  croj^ons  aujour¬ 
d’hui  qu’il  y  a  lieu  d’être  moins  catégorique. 
Nous  avons  exprimé  notre  opinibn  en  considé¬ 
rant  les  albuminuries  fonctionnelles  comme 
«  des  réactions  rénales  univoques  dans  leur 
formule  générale,  mais  variables  dans  leurs 
degrés,  à  des  facteurs  extrarénaux  très  di¬ 
vers  »  (i). 

On  ne  peut  qu’être  frappé  des  raisons  mul¬ 
tiples  qui  président  à  l’apparition  des  albumi¬ 
nuries  groupées  sous  le  nom  de  fonctionnelles 

(i)  Pr.  Merklen,  Albuminuries  fouclioniielies  :  leur 
classification  et  leur  origine  rénale  ou  nou  rénale  {Progrès 
médical,  i6  novembre  1929,  n"  47,  p.  2002;  Traité  de 
pathol.  méd.etde  thérap.  appliquée,  2“  édition.  Pédiatrie, 
t.  III,  Paris,  1936). 
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et  qui  en  constituent  les  éléments  extrarénaux. 
Elles  se  sont  dévoilées  assez  dominantes  pour 
donner  leur  nom  aux  variétés  en  cause,  sans 
que  tous  les  auteurs  aient  toutefois  respecté 
la  terminologie  avec  assez  de  rigueur.  Mais 
rien  n’est  possible  si  ne  se  dessine  un  trouble 
de  la  cellule  rénale  ;  c’est  sur  lui  que  viennent 
agir  l’orthostatisme,  la  fatigue,  la  digestion,  la 
croissance,  etc.  L’albuminurie  n’existerait  pas 
sans  ces  derniers  facteurs,  qui  sans  la  défaillance 
de  l’épithélium  rénal  demeureraient  dépourvus 
d’action.  Maintes  fois  les  facteurs  extrarénaux 
n’interviennent  qu’associés,  comme  notamment 
le  veut  Jeanneret  ;  isolés,  ils  ne  suffisent  pas. 

Cette  idée  est  loin  d’être  nouvelle,  quoique 
pas  assez  répandue  pour  que  les  deux  an¬ 
ciennes  opinions  cessent  de  se  confronter.  Elle 
a  été  en  outre  gênée  dans  son  essor  par  la 
valeur  accordée  à  certaines  théories.  Ainsi  en 
fut-il  de  celle,  exacte  cependant,  de  la  stase 
rénale,  qui  se  base  sur  la  connaissance  bien 
établie  de  l’albuminurie  par  ralentissement 
du  courant  sanguin.  Mais  elle  était  complète 
à  elle  seule,  et  elle  obligeait  à  rechercher  pour¬ 
quoi  un  phénomène  aussi  banal  que  la  stase 
rénale  ne  provoque  d’albuminurie  que  chez 
certains  sujets,  chez  ceux  même  frappés  d’al¬ 
buminurie  fonctionnelle  ;  plusieurs  auteurs  l’ont 
compris. 

De  mars  à  mai  1907,  dans  un  journal  au¬ 
jourd’hui  disparu,  la  Revue  internationale  de 
Clinique  et  de  thérapeutique,  parurent  sous  la 
signature  du  D^'  E.  Ricklin  les  articles  peut- 
être  les  plus  documentés  de  tous  ceux  qui  ont 
été  écrits  sur  l’albuminurie  orthostatique.  Ce 
commentateur  insiste  sur  le  fait  qu’est  exi¬ 
gible  quelque  chose  de  plus  qu’une  congestion 
passive  des  reins  pour  rendre  compte  de  la 
production  de  l’albuminurie  orthostatique.  Il 
montre  comment  la  question  fut  diversement 
résolue  par  divers  médecins,  et  il  conclut,  que 
le  facteur  mécanique  de  ralentissement  circu¬ 
latoire  «  n’est  efficace  qu’autant  que  l’épithé¬ 
lium  rénal  est  entaché  d’une  certaine  infério¬ 
rité  organique  qui,  sans  constituer  une  lésion 
dans  le  sens  vulgaire  du  mot,  met  ces  cellules 
dans  l’impossibilité  de  s’opposer  à  la  sortie  de 
l’albumine  hors  des  vaisseaux,  sitôt  que  dans 
ceux-ci  le  cours  du  sang  se  trouve  ralenti  au 
delà  d’une  certaine  limite.  Déjà  Pierre  Mer¬ 
klen  avait  incriminé  une  fragilité  spéciale  de 
l’épithélium  rénal.  A  l’appui  de  cette  hypothèse 
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on  peut  invoquer  le  résultat  de  l’expérience 
clinique  faite  par  Vaquez  :  «  chez  un  ortho- 
statique,  la  simple  ingestion  de  15  grammes 
de  chlorure  de  sodium  a  provoqué  l’appari¬ 
tion  de  l’albuminurie,  dans  la  position  cou¬ 
chée.  En  analysant  séparément  les  urines  de 
chaque  miction  chez  ce  malade,  Aubertin  a  pu 
constater  un  certain  parallélisme  entre  la 
quantité  de  chlorures  et  la  quantité  d’albu¬ 
mine  éliminée  ». 

C’est  un  point  de  vue  de  même  ordre 
qu’avaient  adopté  Einossier  et  Eemoine,  qui 
dans  l’albuminurie  orthostatique  ajoutaient  au 
trouble  de  la  circulation  rénale  un  certain 
degré  d’altération  ou  au  moins  d’insuffisance 
rénales. 

De  même  Hutinel  (i),  qui  dans  une  de  ses 
cliniques  distinguait  nommément  le  facteur 
rénal  et  les  facteurs  extrarénaux,  comme  ils 
l’ont  été  de  plus  en  plus  par  la  suite. 

Eouis  Ramond  (2),  au  cours  d’une  conférence 
sur  l’albuminurie  orthostatique,  précise  aussi 
les  choses,  notamment  en  démontrant  que  le 
traitement  s’attaque  au  facteur  rénal,  qu’il 
résume  dans  la  débilité  de  la  glande,  et  aux 
facteurs  extrarénaux,  ptose,  lordose,  dystro¬ 
phie  de  croissance,  etc. 

S’associant  à  des  formules  analogues, 
Achard  (3)  soutient  que  la  modification  patho¬ 
logique  des  parois  perméables  du  rein  cons¬ 
titue  une  des  conditions  intervenant  dans  la 
production  de  l’albuminurie  orthostatique, 
l’autre  consistant  dans  l’élément  circulatoire 
orthostatique. 

Nous-même  (4)  avons  avancé  que  l’albumi¬ 
nurie  fonctionnelle  n’est  réalisable  que  par  la 
collaboration  d’éléments  rénaux  et  extraré¬ 
naux,  dont  aucun  n’agit  à  titre  exclusif.  Ea 
réaction  rénale  à  la  croissance,  l’orthosta¬ 
tisme,  etc.  reste-t-elle  minime,  seule  se  ma¬ 
nifeste  de  l’albuminurie  fonctionnelle  ;  qu’elle 
soit  plus  marquée,  l’épithélium  glomérulo-tu- 
bulaire  est  plus  touché,  et  tels  ou  tels  syndromes 
d’insuffisance  rénale  compliquent  la  situation. 
Il  y  a  ainsi  gradation  entre  les  deux  manifes¬ 
tations  rénales,  albuminurie  simple  et  avec 

(1)  Hutinel,  I,es  albuminuries  intermittentes  (Pragr(!s 
médical,  10  janvier  1914). 

(2)  Houis  Ramond,  Albuminurieorthostatique(7oMr»B/ 
de  méd.  et  de  chir.  pratiques,  25  octobre  1923). 

(3)  Achard,  Albuminurie  orthostatlque  (Bulletin 
médical,  12  juin  1929). 

(4)  Pr.  Merklen,  loco  cilato. 
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signes  légers  de  néphrite,  qui  démontre  com¬ 
bien  a  été  et  demeure  vaine  leur  opposition. 

Rathery  (5)  indique  que  dans  les  albuminu¬ 
ries  intermittentes  c’est  le  facteur  extrarénal 
qui  joue  en  général  le  rôle  prédominant;  force 
est  de  le  dépister,  car  c’est  sa  suppression 
qui  amène  la  cessation  de  l’albuminurie. 

Marfan  (6)  a  écrit  il  n’y  a  pas  longtemps  un 
article  important.  On  ne  peut  que  le  suivre 
lorsqu’il  soutient  que  l’albuminurie  intermit¬ 
tente  présente  comme  signes  essentiels  l’hypo¬ 
tension,  la  céphalée  et  la  diminution  de  la 
capacité  d’effort  physique.  A  lui  aussi  au  point 
de  vue  pathogénique  deux  éléments  se  montrent 
essentiels  :  le  ralentissement  du  cours  du  sang 
dans  les  reins  et  une  modification  de  la 
cellule  rénale.  Il  précise  du  reste  avec  clarté 
que  «  cette  modification  est  telle  que  la  cellule 
se  laisse  traverser  par  l’albumine  du  sang 
sous  une  pression  qui  eût  été  insuffisante  à 
permettre  ce  passage  chez  un  sujet  sain  ».  Elle 
est  acquise  et  transitoire,  caractères,  ajoute 
Marfan,  qui  la  distinguent  de  la  débilité  ré¬ 
nale  de  Castaigne,  congénitale  et  définitive  et 
si  souvent  invoquée  en  fait  d’albuminurie  fonc¬ 
tionnelle. 

Voulant  creuser  davantage,  l’auteur  attribue 
cette  nouvelle  manière  des  cellules  à  l’action 
exercée  sur  elles  par  un  état  des  hormones 
glandulaires  spécial  à  la  puberté,  qu’il  ap¬ 
pelle  éphébocrasie.  Ce  qui  revient  à  recon¬ 
naître  à  la  croissance  un  rôle  dont  la  prépon¬ 
dérance  a  été  soulignée  par  tous  les  médecins 
intéressés  aux  albuminuries  fonctionnelles. 

Sérane  (7)  reprend  à  son  tour  et  développe 
heureusement  la  conception  de  l’albuminurie 
orthostatique  par  lésion  rénale  minime  collabo¬ 
rant  avec  un  ensemble  de  facteurs  extraré¬ 
naux,  lordose,  ptose,  croissance,  puberté. 


E’opinion  générale  s’est  ainsi  accréditée 
d’une  stase  rénale  Survenant  par  intervalles 
sous  des  effets  variés,  comme  passage  du 

(5)  Rathery,  I,es  maladies  des  reins,  Paris,  1930. 

(6)  Marfan,  I<es  albuminuries  intermittentes  des 
grands  enfants  et  des  adolescents  (Journal  de  méd.  et 
de  chir.  pratiques,  25  février  1935,  et  Pratique  méd.  fran¬ 
çaise,  septembre  1935,  A  et  B). 

(y)  SÉRANE,  De  l’albuminurie  ortliostatique  (Annales 
de  la  Soc.  d'hydrologie,  n“  9,  1935-1936,  et  La  Science 
médicale  pratique,  i«r  juin  1936). 
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décubitus  à  la  station  debout,  comme  état 
digestif,  etc.,  et  provoquant  un  trouble  des 
cellules  rénales  tel  que  celles-ci  ne  s’opposent 
plus  à  l’élimination  des  albumines  du  sang  et 
plus  rarement  se  ,  montrent  quelque  peu  insuffi¬ 
santes.  Que  la  cause  de  la  stase  disparaisse,  ce 
trouble  disparaît  à  son  tour  et  les  éléments  ré¬ 
naux  retrouvent  leur  fonctionnement  normal. 

Est-ce  à  dire  que  par  là  se  résout  le  pro¬ 
blème  fondamental,  celui  de  la  sélection  entre  la 
majorité  des  adolescents  qui  restent  insensibles 
aux  causes  qui  chez  la  minorité  engendrent 
stase  et  albuminurie?  S’il  en  était  ainsi,  l’in¬ 
connu  des  albuminuries  fonctionnelles  serait 
bien  près  d’être  percé  à  jour.  Or,  reconnais- 
sons-le,  depuis  des  années  il  a  été  plus  écrit 
qu’il  n’a  été  apporté  de  clarté.  Ee  plus  loin 
qu’on  ait  poussé  réside  dans  l’importance 
chaque  jour  mieux  reconnue  à  la  croissance, 
comme  nous  l’avons  dit,  ou,  ce  qui  revient  au 
même,  aux  glandes  endocrines.  La  clinique  sé 
charge  d’apporter  par  elle-même  la  preuve 
nécessaire,  mais  sans  encore  aucun  secours  bio¬ 
logique,  N'omettons  pas  cependant  la  consta¬ 
tation  de  Jean  Girard  (i),  la  plus  suggestive 
dans  ce  sens,  croyons-nous,  parmi  celles  qui  ont 
été  produites  ;  elle  souligne  l’arrêt  de  certaines 
albuminuries  fonctionnelles  dès  le  début  de  la 
grossesse,' avant  toute  modification  de  statique 
abdominale,  à  un  moment  où  seules  peuvent 
s’invoquer  des  interventions  endocrines. 

A  vrai  dire,  il  est  quelques  motifs  pour 
justifier  l’insuffisance  de  nos  connaissances 
sur  ce  côté  essentiel  de  la  maladie  en  cause. 

a.  Un  motif  de  base.  —  Il  ne  se  trouve 
dans  rien  moins  que  dans  la  stase  rénale 
elle-même,  qu’il  ne  faut  pas  évoquer  sans  l’en¬ 
visager  chez  les  malades  en  même  temps  que 
chez  les  sujets  sains  placés  dans  les  mêmes 
conditions.  Ces  derniers  ne  passent-ils  pas  du 
clinostatisme  à  l’orthostatisme  sans  la  moindre 
albuminurie  ?  On  accepte  cependant  volon¬ 
tiers  que  chez  eux  la  stase  ne  fait  pas  plus 
défaut  que  chez  les  malades  ;  mais  l’équilibre 
se  rétablit  assez  vite  et  assez  bien  pour  qu’au¬ 
cune  albuminurie  ne  s’ensuive. 

Achard  et  Démanché  ont  étudié  un  des  désé¬ 
quilibres  humoraux  consécutifs  à  la  stase.  Le 

(i)  Jean  Girakd,  Contribution  à  l’étude  des  albumi¬ 
nuries  fonctionnelles.  Influence  de  la  grossesse  sur 
certaines  albuminuries  {Presse  médicale,  6  octobre  1926, 
P-  1254). 


passage  du  coucher  au  debout  crée  une  stase  du 
système  cave,  laquelle  détermine  une  fuite  du 
liquide  du  sang  dans  les  espaces  lacunaires, 
d’où  concentration  en  protéines  du  plasma  san¬ 
guin.  A  l’état  normal,  des  mécanismes  régula¬ 
teurs  remettent  vite  les  choses  en  l’état.  En 
est-il  de  même  chez  les  albuminuriques  ortho¬ 
statiques  ?  De  toutes  façons  une  adaptation  finit 
par  se  réaliser  chez  eux,  puisque  l’albuminurie 
disparaît  quoique  se  prolonge  la  station  debout. 
Somme  toute,  à  l’idée  de  stase  rénale  doit  sans 
doute  se  substituer  celle  de  stase  du  petit  bassin 
et  sans  doute  aussi  les  albuminuries  fonction¬ 
nelles  représentent-elles  un  trouble  précoce  des 
adaptations  organiques  normales. 

6.  Ignorance  absolue  de  la  nature  des 
sécrétions  endocriniennes  en  cause.  —  Ce 
que  nous  avons  acquis,  et  encore  n’est-ce  pas 
à  la  lumière  d’une  démonstration  assurée,  c’est 
que  l’intervention  glandulaire  s’exerce  direc¬ 
tement  sur  les  cellules  rénales.  Il  nous  est  aussi 
apparu  que  les  albuminuries  fonctionnelles  ne 
représentent  qu’un  des  éléments  d’un  état  mor¬ 
bide  général  ;  de  cette  opinion  Hutinel  s’est 
fait  le  défenseur  le  plus  autorisé  en  détaillant 
toutes  les  manifestations  de  la  maladie  ;  Parlier 
a  consacré  sa  thèse  (Paris,  1932)  à  ce  qu’il 
appelle  avec  justesse  la  rnaladie  orthostatique  ; 
la  thérapeutique  a  retenu  que  le  meilleur  trai¬ 
tement  est  celui  de  l’état  général.  Toutes 
données  d’un  grand  intérêt,  mais  qui  n’acquer¬ 
ront  leur  signification  que  le  jour  où  commen¬ 
cera  à  se  défricher  le  terrain  biologique. 

c.  Genèse  du  syndrome  albuminurie.  — ■ 
Pour  établir  la  nature  des  albuminuries  inter¬ 
mittentes,  force  serait  de  connaître  le  mod 
de  passage  des  albumines  en  général  hors  du 
sang  à  travers  les  reins.  Est-ce  par  les  glo- 
mérules  ?  Est-ce  par  les  tubuli  ?  A  peine  est-il 
nécessaire  d’évoquer  les  discussions  soulevées 
et  non  encore  résolues. 

Nous  devons  signaler,  au  point  de  vue  qui 
nous  occupe,  que  Govaerts,  tout  en  soutenant 
l’origine  glomérulaire  de  l’albuminurie,  ne 
refuse  nullement  l’existence  de  l’albuminurie 
par  dilatation  des  capillaires,  lesquels  dans  ces 
conditions  voient  diminuer  l’imperméabilité  de 
leurs  parois  pour  les  colloïdes.  C’est  par  ce 
processus  que  l’auteur  explique  l’albuminurie 
orthostatique  et  celle  des  cardiaques,  con¬ 
cluant  que  la  constatation  d’une  albuminurie 
massive  n’implique  pas  fatalement  une  in- 
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flammation  des  reins.  D’où  il  y  aurait  lieu 
d’envisager,  semble-t-il,  une  différence  impor¬ 
tante  entre  la  pathogénie  des  albuminuries 
fonctionnelles  et  celle  des  néphrites. 

C’est  là  une  question  toute  à  étudier  ;  les 
conséquences  peuvent  être  de  valeur. 

d.  Albuminuries  fonctionnelles  et  albu¬ 
minuries  cardiaques.  —  Entre  les  deux  le 
rapprochement  est  depuis  longtemps  devenu 
classique,  grâce  aux  signes  communs  qui  leur 
ont  été  trouvés. 

Dès  lors  en  vient-on  à  une  question  souvent 
débattue  ;  la  stase  rénale  des  asystoliques 
aboutit-elle  ou  non  à  l’élaboration  d’ime  lésion 
néphritique  ?  Oui,  ont  répondu  Chauffard  en 
décrivant  la  néphirte  d’origine  cardiaque; 
Achard  et  Eeblanc  en  soulignant  la  baisse  de 
la  concentration  uréique  de  l’urine  ;  Widal,  Le- 
mierre  et  Pasteur  Vallery-Radot  en  considé¬ 
rant  l’albuminurie  des  asystoliques  comme  un 
symptôme  d’ordre  véritablement  rénal.  Le 
travail  le  plus  neuf  est  celui,  très  fouillé,  de 
Langeron,  Paget  et  Eruchart  (i)  qui  de  leurs 
recherches  déduisent  que  l’asystolie  pure  et 
de  date  récente  respecte  les  reins,  mais  qu’avec 
la  répétition  des  poussées  asystoliques  s’ins¬ 
talle  l’insuffisance  rénale  ;  si  tous  les  auteurs 
ont  de  toute  évidence  compté  avec  le  facteur 
temps,  ces  derniers  ont  eu  le  mérite  de  clai¬ 
rement  le  mettre  en  relief. 

Devant  les  données  précédentes,  contresi¬ 
gnées  de  noms  entre  tous  compétents,  n’est-on 
pas  en  droit  de  se  demander  jusqu’où  doit  se 
poursuivre  l’analogie  entre  les  deux  albuminu¬ 
ries  en  cause  ?  Est-il  d’une  impeccable  sagesse 
de  mettre  sous  réserve,  en  comparaison  des  crises 
d’asystolie  toujours  plus  ou  moins  prolongées  et 
en  tout  cas  permanentes  durant  quelques  jours 
avec  des  stases  rénales  dont  les  caractéristiques 
sont  l’intermittence,  la  durée  épisodique  et  la 
susi)ension  spontanée  dans  les  conditions  vou¬ 
lues  ?  On  pourrait  invoquer  les  effets  de  la 
répétition  qui  modifierait  l’allure  des  choses. 
Au  contraire  ;  nous  avons  tous  observé  des 
albuminuriques  fonctionnels  pendant  des  an¬ 
nées,  sans  changement  dans  leurs  poussées 
de  stase  et  de  l’élimination  de  leur  albu- 

(1)1,  vNGiîRox,  PACKTet  Fruciiart,  I,e  fonctionnement 
rénal  et  les  cardiaques.  Diagnostic  des  états  cardio-rénaux, 
Paris  1936.  Voir  aussi  ies  Questions  médicales 'd'actualité, 
avril,  mai  et  juin  193C,  et  Presse  médicale,  12  août  1936, 
n"  65. 
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mine.  Qui  en  dirait  autant  des  asystoliques  ? 

De  plus,  entre  les  deux  états  surgit  cette 
différence  foncière  que  l’un  a  besoin  d’un 
trouble  hormonal  dont  l’autre  n’a  que  faire. 
Comment  alors  les  assimiler  autrement  qu’en 
s’en  tenant  à.  certains  de  leurs  caractères,  tel 
celui  vu  par  Cottet  qui  remarque  que  l’inges¬ 
tion  d’eau  à  jeun  dans  la  position  couchée  ne 
crée  de  poluyrie  ni  chez  les  albuminuriques 
orthostatiques  ni  chez  les  cardiaques  ? 

En  réalité,  par  où  qu’on  examine  les  albumi¬ 
nuries  intermittentes,  il  s’avère  bien  qu’elles  ne 
puissent  s’éclairer  que  par  l’étude  du  terrain 
glandulaire  de  croissance.  Leur  nature  nous 
échappera  tant  que  nous  en  serons  réduits  sur 
ce  point  à  des  aperçus  théoriques. 


CONTRIBUTION 
AU  TRAITEMENT 
DE  LA  MALADIE 
DE  NICOLAS  ET  FAVRE 

le  D'  J.  DES  ROSEAUX 

Méacciu  de  lu  Murine. 

Au  cours  de  mon  séjour  en  Cochinchine,  il 
m’a  été  permis  d’observer  et  de  traiter  plusieurs 
cas  de  maladie  de  Nicolas  et  Favre  chez  des  ma¬ 
telots  européens.  A  la  lecture  de  divers  articles 
concernant  le  traitement  de  cette  affection,  mon 
attention  avait  été  attirée  par  la  méthode  pré¬ 
conisée  en  premier  par  P.  Chevalier  et  Fiehrer. 

Le  traitement  par  le  salicylate  de  soude 
m’avait  paru  intéressant  par  les  résultats 
obtenus,  par  sa  facilité  d’emploi  et  aussi  par 
son  prix  modique  J’ai  utilisé  la  solution  de  I  ou 
2  grammes  de  salicylate  de  soude  dans  10  centi¬ 
mètres  cubes  de  sérum  glucosé,  soit  préparation 
Clin,  soit  préparation  effectuée  en  ville  dans 
un  laboratoire  pharmaceutique  à  Saigon. 

Les  observations  suivantes  montreront  quels 
furent  les  résultats  obtenus.  Précisons  aupara¬ 
vant  les  faits  suivants! 

Tous  ces  cas  relèvent  de  contamination 
vénérienne  par  contact  direct  avec  localisation 
inguinale  exclusive,  apparemment  du  moins  ; 
localisation  à  prédominance  unilatérale. 

Nous  n’étions  pas  installés  pour  la  recherche 
des  lésions  du  rectum;  néanmoins,  nous  ne 
croyons  pas  à  leur  existence  chez  ces  malades,  si 
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tant  est  qu’elles  puissent  exister  chez  des 
malades  récemment  infectés  et  traités  dès  le 
début.  D’ailleurs,  il  semble  bien  que  les  lésions 
rectales  soient  plus  fréquentes  chez  la  femme 
que  chez  l’homme  ;  chez  elle,  le  ganglion  de 
Gerota  est  pris,  alors  que  les  ganglions  ingui¬ 
naux  sont  encore  libres,  tandis  que,  chez 
l'homme,  les  ganglions  de  l’aine  sont  les  pre¬ 
miers  touchés,  ceci  pour  des  raisons  anato¬ 
miques.  De  toutes  façons  nous  n’avons  noté 
aucun  cas  net  de  rectite. 

Chez  tous  nos  malades,  une  érosion  de  la 
muqueuse  balano-préputiale  a  presque  toujours 
précédé  l’intumescence  des  ganglions,  mais  elle 
avait  toujours  disparu  au  moment  de  celle-ci. 
Il  n’est  pas  obligé  de  croire  que  ces  érosions 
fussent  la  porte  d’entrée,  bien  que  ce  soit  par 
rétrospection,  le  plus  souvent,  que  le  diagno¬ 
stic  en  fût  porté.  Il  s’agissait  soit  d’érosion  en 
coup  d’ongle,  traumatisme  durant  le  coït,  soit 
de  vésicule  d’herpès  préputial  développée 
quelques  jours  après  le  contact;  vésicule  le 
premier  jour,  ulcération  arrondie,  superficielle, 
à  fond  rougeâtre  puis  grisâtre  recouverte 
d’une  fine  pellitule  les  jours  suivants,  gué¬ 
rissant  sans  laisser  ni  cicatrice  ni  épaississe¬ 
ment  de  la  muqueuse. 

Ces  faits  étaient  rappelés  par  les  malades 
au  moment  de  se  présenter;  d’ailleurs  ilsavaient 
été  notés  auparavant,  alors  que  ceux-ci, 
inquiets,  venaient  consulter,  sans  qu’aucun 
ganglion  n’ait  encore  été  perçu  et  qu’aucun 
diagnostic  de  cause  à  effet  n’ait  été  porté. 

D’incubation  a  varié  de  2  à  5  semaines,  mais 
jamais  inférieure  à  15  jours. 

Nos  diagnostics  de  maladie  de  Nicolas  et 
Favre  ont  été  portés  sur  les  lignes  suivantes. 

1°  Au  point  de  vue  clinique.  —  Avant 
tout  l’adénopathie  inguinale  ;  adénopathie  se 
développant  insidieusement,  formée  de  gan¬ 
glions  durs,  roulant  sous  le  doigt,  non  doulou¬ 
reux  ;  à  telle  enseigne,  qu’au  début  on  croit 
être  en  présence  d’une  adénite  chronique  secon¬ 
daire  à  des  plaies  des  jambes  et  despieds  (inter- 
trigo  plantaire  ;  piqûres  de  moustiques  infec¬ 
tées),  fréquentes  dans  ces  pays.  Au  bout  de 
quelques  jours, l’adénite  tend  versl’unilatéralité, 
les  ganglions  deviennent  sensibles  au  toucher, 
ils  s’entourent  de  périadénite  et  forment  bientôt 
une  masse  multilobée,  que  l'on  peut  mobiliser 
sans  douleur  d’abord,  puis  qui  «  s’ancre  »  en 


quelque  sorte  à  l’arcade  crurale  ;  en  même 
temps,  la  fosse  iliaque  profonde  s’empâte,  et, 
par  un  palper  appuyé,  le  malade  repliant  la 
cuisse  sur  le  bassin,  on  sent  nettement  que  l’on 
a  sous  les  doigts  un  prolongement  de  la  masse 
plus  superficielle.  En  même  temps,  la  «  tumeur  » 
ganglionnaire  envahit  le  derme  et  le  tissu  sous- 
cutané  ;  en  effet,  comme  nous  l’avait  montré 
M.  le  médecin  en  chef  Solcard,  la  peau  de  la 
région  inguinale  se  plisse  moins  facilement  du 
côté  malade  que  du  côté  sain.  Les  aisselles  et 
les  chaînes  carotidiennes  ne  présentaient  chez 
nos  malades  rien  d’anormal  au  point  de  vue 
volume  ou  sensibilité. 

Durant  cette  phrase  évolutive  locale  de 
l’affection,  on  observe  des  signes  généraux  : 
température  à  37°,5,  malaise  général,  fatiga¬ 
bilité,  légère  anorexie,  amaigrissement,  pâleur, 
inquiétude  et  surtout  insonmie.  Ces  signes 
généraux  banaux  complètent  le  tableau  clinique 
de  la  poradénite.  Ils  ne  font  que  traduire  ce  que 
l’on  a  maintes  fois  répété  depuis  Ravaut, 
savoir  que  la  poradénite  n’est  pas  une  maladie 
locale,  mais  une  maladie  générale.  D’autres 
signes  nerveux  ont  été  signalés  au  cours  de 
cette  même  affection  ;  nous  n’en  avons  pas 
noté  en  dehors  de  V insomnie. 

L’examen  des  divers  appareils  de  nos  ma¬ 
lades  observés  n’ont  rien  révélé  d’intéressant 
à  propos  du  sujet  qui  nous  occupe. 

Ces  signes  cliniques  suffisent-ils  à  porter  le 
diagnostic  de  maladie  de  Nicolas  et  Favre  ? 
Nous  le  pensons.  C’est  bien  en  effet  à  des 
adénites  inguinales  subaiguës  que  nous  avions 
affaire.  Le  diagnostic  d’adénite  chronique  est  à 
rejeter  du  fait  de  l’anamnèse,  des  suites  heu¬ 
reuses,  des  différents  symptômes.  Celui  d’adé¬ 
nite  aiguë  est  plus  délicat  à  écarter  cependant. 

D’aucuns  pensent  que  l’on  dénomme  souvent 
aux  colonies  poradénites  des  adénites  secon¬ 
daires  à  des  lésions  de  grattage  des  membres 
inférieurs,  piqûres  d’insectes,  intertrigos, 
prurits,  etc.  Je  ne  pense  pas  qu’il  faille  se 
montrer  trop  sceptique.  L’adénite  aiguë  secon¬ 
daire  à  ces  lésions  s’observe  d’abord  souvent 
dans  des  territoires  lymphatiques  différents 
de  ceux  de  la  poradénite  ;  d’autre  part,  et 
surtout,  elle  s’accompagne  de  signes  locaux 
plus  intenses  ou  différents  (tumeur,  douleur, 
rougeur,  chaleur)  sans  périadénite  envahissante, 
avec  température  plus  élevée,  polynucléose 
sanguine,  etc. 
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2°  Au  point  de  vue  laboratoire  (i).  —  Au 
début  nous  n’avions  pas  pu  nous  procurer 
d’antigène  de  Frei.  Le  diagnostic  n’était  porté 
que  sur  la  présence  des  signes  cliniques  et  la 
négativité  des  examens  de  laboratoire  (Bordet- 
Wassermann,  Ito-Reenstierna,  Vemes). 

Grâce  à  la  complaisance  de  nos  camarades 
de  l’Assistance  médicale  indigène,  nous  pûmes 
utiliser  l’antigène  de  Levaditi  chez  nos  quatre 
derniers  malades  et  confirmer  ainsi  plusieurs 
fois  nos  diagnostics. 

A  la  suite  de  Reiss,  de  Shanghaï,  nous  nous 
sommes  efforcé  d’utiliser  le  sérum  de  malades 
atteints  de  poradénite  à  Frei  positif,  pour 
obvier  à  ladilficulté  de  se  procurer  del’antigène 
de  Frei.  Le  mode  de  préparation  très  simple 
donné  par  l’auteur  a  été  scrupuleusement  effec¬ 
tué  à  l’Institut  Pasteur  : 

«  On  prélève  du  sang  chez  les  malades  atteints 
de  maladie  de  Nicolas  et  Favre,  confirmée  par 
la  réaction  de  Frei.  On  sépare  le  sérum  qu’on 
mélange  à  une  solution  de  phénol  à  0,5  p.  100 
et  qu’on  conserve  à  la  glacière.  On  s’assure 
avant  l’emploi  que  le  sérum  est  stérile  en 
l’ensemençant...  Il  résulte  de  ces  faits  que  le 
sérum  des  malades  atteints  de  maladie  de  Nico¬ 
las  et  Favre  jouit  de  propriétés  antigéniques 
qu’on  peut  utiliser  pour  le  diagnostic  de  la 
maladie.  »  (F.  Reiss.,  Archives  of  dermatology 
and  syphüology,  t.  XXXI,  n°  2,  2  février  1935, 
pages  215-216.) 

Le  sérum  phénolé  a  été  essayé  sur  six  sujets  : 

3  à  Frei  positif  antérieurement  ; 

2  indemmes  de  poradénite  ; 

I  malade  chez  qui  nous  voulions  confirmer 
notre  diagnostic  de  maladie  de  Nicolas  et 
Favre. 

Les  résultats  ont  toujours  été  négatifs,  et 
nous  ne  pouvons  pas  souscrire  au  succès  que 
Reiss  signale  chez  ses  six  malades. 

Dans  tous  les  cas,  le  Bordet- Wassermann 
dans  le  sang  était  négatif.  La  formule  sanguine 
montre  dans  plusieurs  cas  une  lymphocytose 
variant  entre  17  et  25  p.  100  et  deux  fois  i  p.  100 
de  myélocytes.  Le  Vemes  péréthynol,  dans  le 
sang,  était  inférieur  à  30. 

Aucun  examen  à  partir  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  n’a  été  pratiqué. 

L’examen  du  pus  ganglionnaire  prélevé 
par  ponctionn’a  montré  qu’un  magma  de  cellules 

(i)  Tous, les  examens  de  laboratoire  ont  été  efïectués 
à  l’Institut  Pasteur  de  Saigon. 
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avec  présence  de  germes  banaux  secondaires  ; 
en  aucun caslelaboratoire  n’a  trouvé  de  mycose, 
corps  amiboïdes,  corpuscules  intracellaires,  ni 
enfin  bacilles  de  Ducrey. 

Ce  pus  ganglionnaire  n’a  néanmoins  pas  été 
mis  à  cultiver  ;  c’est  assurément  une  lacune. 

Aucun  examen  de  ganglion  biopsié  n’a  été 
fait  ;  ceci  pour  la  raison  majeure  que  nous 
voulions  essayer  d’abord  un  traitement  totale- 
mentmédical,capabled’obtenirune  récupération 
rapide  des  malades,  sans  entraîner  les  dégâts 
faits  souvent  par  la  chirurgie  avec  cicatrisation 
lente,  adhérente,  éléphantiasis  du  membre 
inférieur  correspondant,  ainsi  que  nous  avons 
pu  en  voir. 

En  général,  nous  avons  commencé  à  traiter 
nos  malades  à  la  phase  présuppurative,  alors 
que  les  ganglions  les  plus  superficiels  se 
ramollissaient  et  que  la  peau  commençait 
localement  à  devenir  brun  rougeâtre,  «  jambon 
fumé  »,  mais  sans  attendre  la  fluctuation  nette 
et  la  fistulation. 

Observation  I.  —  D...,  matelot  torpilleur. 

Rapport  sexuel  avec  une  Annamite  le  7  juillet  1934. 
Soins  prophylactiques  pris  à  bord  :  injection  d’argyrol 
au  1/15  dans  l’urètre,  pommade  au  calomel  en  onction 
sur  le  gland. 

Le  II  juillet,  se  présente  à  la  visite  pour  vésicule 
d’herpès  à  la  face  postérieure  du  gland.  Le  lendemain, 
la  vésicule  se  flétrit  et,  le  19,  il  reste  un  point  rouge, 
parfaitement  souple  qui  disparaît  sans  laisser  de 

Vers  la  fin  de  juillet,  le  malade  se  sent  fatigué, 
anorexique  ;  il  a  un  peu  de  fièvre,  dort  mal.  Il  sent 
dans  l’aine  gauche  une  petite  boule  de  la  dimension 
d’une  noisette.  Rapidement,  au  toucher  d’abord,  puis 
spontanément  à  la  marche  ou  dans  les  mouvements 
de  flexion,  ce  ganglion' devient  une  gêne  puis  un  peu 
douloureux  ;  en  même  temps  il  augmente  progressive¬ 
ment  de  volume.  On  donne  alors  au  malade  du  sirop 
iodo-tannique  phosphaté  pour  lutter  contre  son 
asthénie. 

Nous  le  voyons  alors  pour  la  première  fois  le  3  août 
et  nous  sommes  frapjié  par  sa  pâleur.  La  masse 
ganglionnairegaucheestdu  volume  d’un  œuf  de  poule; 
bosselés,  indurés,  les  gaifglions  profonds  sont  empâtés, 
la  peau  a  perdu  sa  souplesse  au  pincement.  Un  examen 
général  reste  négatif  ;  la  rate  n’est  pas  percutable.  On 
ne  note  pas  d’inflamation  ganglionnaire  remarquable 
dans  les  aisselles  ni  le  long  des  chaînes  carotidiennes. 
Un  Bordet-Wassermann  est  pratiqué  dans  le  sang  :  il 
est  négatif.  La  formule  sanguine  est  normale.  La 
réaction  d’Ito  et  Reenstiema  au  Dmelcos  est 
négative. 

En  plus  du  repos  au  Ut,  du  sirop  iodo-tannique  et 
des  pansements  huinides  locaux,  nous  instituons  le 
traitement  de  Ravautï  solution  iodo-iodurée  du  Codex 
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(XX  gouttes  par  jour),  Injection  quotidienne  de  0,04 
de  chlorydrate  d’émétine  sous-cutanée. 

Le  14  août  on  note  une  zone  de  ramollissement 
avec  fluctuation  de  la  masse  ganglionnaire  immédiate¬ 
ment  au-dessus  de  l'arcade  crurale  et  parallèlement  à 
elle.  Il  n’y  a  pas  d’augmentation  de  volume  ni  de 
changement  de  la  périadénite  ;  par  contre,  les  signes 
douloureux  locaux  ont  disparu,  la  gêne  dans  les 
mouvements  exceptée,  et  les  signes  généraux  sont 
très  amendés  :  disparition  de  la  fébricule,  de  l’in¬ 
somnie,  de  l’asthénie. 

On  ponctionne  alors  la  zone  ramollie,  et  on  ne  peut 
retirer,  dans  l’aiguille,  qu’une  goutte  de  magma  très 
épais.  L’examen  microscopique  montre  surtout  des 
débris  épithéliaux.  Nous  injectons  au  même  point  i  4 
de  centimètre  cube  d’unesolution  de  formol  au  I  1000 
dans  un  but  de  sclérose,  et  nous  cessons  le  traitement 
de  Ravaut. 

I.e  15  septembre,  la  zone  de  ramollissement  paraît 
avoir  légèrement  diminué  et  nous  réinjectons  un 
demi-centimètre  cube  de  la  même  solution  de  formol. 
Les  jours  suivants,  le  ramollissement  s’accentue,  la 
peau  prend  la  teinte  jambonnée  déjà  décrite,  en  même 
temps  qu’elle  s’amincit. 

Le  19,  ouverture  à  la  peau  par  un  des  trajets  de 
ponction';  il  s’écoule  en  petite  quantité  un  liquide 
citrin,  filant,  gommeux.  Nous  reprenons  alors  le  traite¬ 
ment  de  Ravaut. 

Le  27  septembre,  on  note  trois  nouvelles  fistules, 
laissant  écouler  le  même  liquide  tachant  en  jaune 
verdâtre  le  pansement  ;  chacune  d’elles,  d’un  dia¬ 
mètre  encore  très  petit,  ne  laisse  écouler  qu’une 
goutte  à  la  fois  ;  les  bords  en  sont  décollés,  rosés  ;  le 
fond  est  grisâtre  et  souple.  La  peau  de  jambonnée 
devient  plus  rosée,  s’amincit  sans  pour  cela  retrouver 
de  souplesse  au  pincement. 

Nul  doute  que  les  injections  de  formol  n’aient  été 
intempestives  et  n  'aient  hâté  et  f a vorisé  la  fistulisation . 
On  fait  des  pansements  à  l’oxyde  jaune  de  mercure, 
puis  au  synthol. 

Le  4  septembre,  le  traitement  de  Ravaut,  ii’ayant 
amené  aucune  amélioration  nette,  est  supprimé.  On 
ne  conserve  que  le  traitement  local. 

I.e  14  septembre,  on  essaie  l’auto-hémothérapie  à 
doses  croissantes. 

Le  25  septembre,  le  suintement  demeure  le  même, 
les  diamètres  des  fistules  se  sont  considérablement 
agrandis,  sans  que  de  nouvelles  se  soient  formées  ; 
la  masse  ganglionnaire  est  inchangée,  en  volume  et  en 
consistance.  On  arrête  le  traitement  local  et  général, 
et  on  commence  le  traitement  au  salicylate  de  soude. 

Nous  utilisons  la  solution  renfermant  un  gramme  de 
salicylate  dans  dix  centimètres  cubes  de  sérum  glucosé 
en  injection  intraveineuse,  solution  préparée  en  ville. 
L'injection  est  poussée  très  lentement.  Le  malade 
ressent  une  sensation  de  chaleur  dans  le  bras,  mais 
ne  dépassant  pas  l’épaule  ;  dans  la  journée,  aucun 
phénomène  à  signaler,  pas  de  fièvre. 

Le  29  septembre,  les  fistules  ne  suppurent  plus,  la 
peau  semble  plus  adhérente  et  la  périadénite  profonde 
moins  importante.  On  injecte  alors  une  solution 
identique  mais  dosée  à  deux  grammes;  les  injections 
sont  bien  supportées. 

Le  6  octobre,  après  douze  injections  de  salicylate 


de  soude,  la  niasse  ganglionnaire  a  disparu.  On  ne 
note  plus  qu’un  empâtement  diffus  mais  léger  de  la 
région  inguinale  et  de  la  fosse  illiaque  profonde. 
La  peau  a  récupéré  en  grande  partie  sa  souplesse, 
tout  en  conservant  sa  pigmentation. 

Le  malade  est  guéri  ;  il  reprend  son  service,  et  ne 
ressent  aucune  douleur  ni  aucune  gên  c,  même  à  la 
marelle. 

Le  15  octobre,  nous  le  revoyons.  La  région  inguinale 
est  parfaitement  souple  ;  la  peau  correspondant  à 
la  seule  zone  de  ramollissement  est  encore  épaissie, 
la  pigmentation  brunâtre  a  pâli. 

En  février  1935,  près  de  quatre  mois  après  sa 
guérison  nous  revoyons  encore  le  malade  avant  sa 
rentrée  en  France.  La  surface  de  peau,  encore  épaissie 
le  15  octobre  1934,  a  diminué  de  moitié  et  se  réduit  à 
une  bande  de  i“”,5  sur  4  centimètres  ;  la  pigmen¬ 
tation  a  suivi  la  même  ré.gression  en  étendue  et  en 
intensité. 

Obs.  II.  —  P...,  quartier-niaitre  chauffeur. 

Dernier  rapport  sexuel  le  18  juillet  1934,  avec  une 
Annamite.  Soins  prophylactiques  pris  à  bord,  dans 
les  mêmes  conditions  que  dans  l’observation  I  ;  se 
présente  à  la  visite  le  23  août  pour  adénite  inguinale 
gauche. 

Le  début  de  cette  adénite  remonte  au  13  août  :  c’est 
d’abord  un  ganglion  gros  comme  un  petit  pois,  roulant 
sous  le  doigt,  siégeant,  paraît-il,  dans  la  région  haute 
du  triangle  de  Scarpa.  Ce  ganglion  est  accompagné 
d’une  adénite  satellite  du  même  côté  et  du  côté  droit. 
Le  ganglion  le  plus  volumineux  grossit,  devient  gênant 
à  la  marche  puis,  spontanément,  enfin,  il  devient  adhé¬ 
rent  aux  tissus  voisins.  En  même  temps  apparaît  une 
fébricule  (le  malade  ne  prend  pas  sa  température),  de 
l’asthénie,  de  l’anorexie,  de  l’insomnie.  Le  malade  ne 
signale  à  aucun  moment  ni  chancre  ni  aucune  ulcé¬ 
ration  génitale  ;  il  prétend  que  leur  présence  n’aurait 
pas  échappé  à  .ses  divers  examens. 

Quand  nous  le  voyons,  on  note  la  présence  d’une 
grosse  masse  ganglionnaire  à  gauche,  du  volume  d’une 
mandarine,  dure,  bosselée,  adhérente  à  la  peau  et  à 
la  profondeur,  fixée  à  l’arcade  crurale,  envahissant 
la  fosse  illiaque  interne.  La  région  au-dessus  de 
l’arcade  est  déformée  et  saille  au-dessus  de  celle-ci  ; 
la  peau  a  conservé  sa  coloration.  Quelques  petits 
ganglions  dans  l’aine  droite  et  les  creux  sous-clavicu¬ 
laires  sont  à  signaler. 

Pas  de  trace  d’ulcération  au  niveau  de  la  mu¬ 
queuse  génitale.  L’examen  général  n’apprend  rien  ;  la 
rate  n’est  pas  percutable.  La  réaction  d’Ito-Reens- 
tierna  est  négative.  Le  Bordet-Wassermaiin  dans  le 
sang  est  également  négatif.  La  formule  sanguine  est 
normale. 

La  malade,  laissé  au  lit,  est  traité  par  des  panse¬ 
ments  humides  locaux  renouvelés  et  par  la  solution 
de  Lugol. 

Le  I O  septembre,  amélioration  des  signes  généraux  ; 
l’insomnie  disparaît.  Localement,  la  peau,  qui 
s’amincissait,  devenait  prurigineuse  et  avait  tendance 
à  prendre  une  teinte  jambonnée,  tend  à  redevenir 
normale  ;  la  masse  est  plus  mobilisable.  On  continue 
le  traitement  jusqu’au  15  septembre,  date  à  laquelle 
il  est  arrêté. 
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I<e  25  septembre,  la  peau  s’amincit  de  nouveau  et 
on  note  une  petite  zone  de  ramollissement,  sans 
sensation  fluctuemte.  I<e  traitement  de  Ravaut  est 
effectué  strictement. 

Le  5  octobre,  pas  d'amélioration,  la  zone  de 
ramollissement  s’étend  sur  16  centimètres  carrés,  sans 
point  fluctuant  cependant  ;  le  malade  présente  le 
soir  depuis  plusieurs  jours  une  température  de  38“, 
380,5.  On  refait  une  réaction  d’Ito  qui  est  encore 
négative. 

On  commence  le  salicylate  de  soude  intraveineux 
en  solution  à  2  grammes  à  raison  d’ime  injection  par 
jour.  Sensation  de  chaleur  dans  le  bras  et  l’avant-bras 
sans  aucun  autre  incident  dans  la  journée.  Le  8  octo¬ 
bre,  la  fièvre  est  tombée. 

Le  19  octobre,  après  15  injections,  l’adénopathie  a 
disparu  totalement,  toute  la  région  a  retrouvé  sa 
souplesse  et  sa  liberté,  à  l’exception  de  la  zone  corres¬ 
pondant  au  ramollissement  qui  prend  rme  consistance 
cartonnée.  Le  malade  se  sent  parfaitement  bien  et  de¬ 
mande  à  reprendre  son  service  ;  ce  qui  lui  est  accordé. 

Le  25  octobre,  puis  le  10  novembre,  la  peau  s’as¬ 
souplit,  mais  a  pris  une  teinte  café  au  lait.  Aucun  autre 
symptôme  n’est  relevé. 

Obs.  III.  — •  L...,  matelot  sans  spécialité. 

Se  présente  à  la  visite  le  20  août  1934  pour  une 
adénite  inguino-crurale  droite.  Le  dernier  coït  date 
du  25  juillet,  rapport  avec  une  Annamite. 

Le  15  août,  apparition  d’un  nodule  Induré  dans 
l'aine  droite.  Cette  adénite  devient  un  peu  doulou¬ 
reuse,  suit  la  même  évolution  que  dans  les  observa¬ 
tions  précédentes  pour  atteindre  le  volume  d’une 
noix  le  jour  où  nous  l’examinons.  Les  signes  généraux 
classiques  sont  observés  par  le  malade,  mais  il  ne  se 
souvient  pas  avoir  eu  d’insomnie  durant  l’évolution 
de  l’affection.  La  réaction  d’Ito  est  négative.  Le 
Bordet-Wassermann  dans  le  sang  est  négatif.  La 
formule  sanginne  est  normale.  Cicatrice  de  chancre 
au  niveau  du  filet,  chancre  syphilitique  pour  lequel 
tm  traitement  est  suivi  depuis  dlx-sept  mois.  Le 
malade  est  mis  au  repos.  Traitement  de  Ravaut  et 
pansements  humides  locaux. 

Le  5  septembre,  pas  d’amélioration  localement.  La 
peau  rougit,  l’intumescence  ganglionnaire  augmente 
(œuf  de  poule)  ;  on  ne  perçoit  pas  de  ramollissement  ; 
le  malade  continue  à  se  sentir  fatigué,  il  a  de  la  fièvre, 
380,  38°, 8  certains  soirs  ;  plusieurs  recherches  d’hé¬ 
matozoaires  effectuées  sont  négatives. 

On  arrête  donc  tout  traitement  et  l’on  commence 
le  salicylate  de  soude  intraveineux  à  la  dose  de 
I  gramme  par  jour. 

Le  17  septembre,  soit  après  12  injections,  le-malade 
paraît  guéri  et  reprend  son  service.  Il  n’a  plus  de 
fièvre,  se  sent  en  bonne  santé.  La  masse  ganglionnaire 
a  disparu.  Il  persiste  encore  de  l’empâtement  de  la 
fosse  iliaque,  mais  n’entraînant  ni  douleur  ni  gêne. 
Revu  un  mois  après,  le  même  empâtement  persiste, 
sans  aucime  gêne  apparente,  ni  limitation  de  l’exten¬ 
sion  de  la  jambe. 

Obs.  IV.  —  L...,  quartier-maître  commis. 

Se  présente  à  la  visite  le  5  octobre  1934  pour  ulcéra¬ 
tion  du  prépuce  (dernier  coït  le  30  septembre). 


Janvier  içjy. 

Ulcération  à  l’emporte-pièce  de  la  surface  d’une  tête 
d’épingle  en  verre,  douloureuse  au  toucher,  accompa¬ 
gnée  d’un  ganglion  dru,  roulant  sous  le  doigt,  dou¬ 
loureux,  dans  l’angle  antéro-interne  du  triangle  de 
Scarpa.  Le  malade  présentant  à  la  même  jambe  des 
plaies  infectées,  on  pense  à  une  adénopathie  secon¬ 
daire  à  ces  plaies’.  Un  prélèvement  de  la  sérosité  du 
chancre  fait  par  l’Institut  Pasteur  donne  ;  présence  de 
rares  bacilles  de  Ducrey  ;  pas  de  tréponèmes  vus. 

Le  traitement  du  chancre  mou  est  mis  en  train  ; 
en  même  temps  qu’on  pratique  une  première  injec¬ 
tion  de  Dmelcos,  les  plaies  de  la  jambe  sont  pansées. 

Les  injections  de  Dmelcos  sont  répétées  à  trois  jours 
d’intervalle,  suivies  de  la  réaction  générale  coutu¬ 
mière. 

Après  la  troisième  injection,  le  malade  est  revu  : 
l’ulcération  est  presque  cicatrisée,  la  base  en  est  par¬ 
faitement  souple.  Le  ganglion  primitif  est  moins  dou- 
•  loureux;  il  semble  moins  dur,  mais  c’est  le  fait  d’un 
feutrage  de  périadénite  et,  de  plus,  il  semble  avoir 
envahi  en  partie  la  fosse  iliaque.  Déjà  la  peau  se  pince 
moins  facilement  que  du  côté  opposé. 

On  fait  pratiquer  un  Bordet-Wassermann  dans  le 
sang,  qui  est  négatif,  et  on  cesse  le  Dmelcos,  tout  en 
continuant  à  soigner  localement  le  chancre. 

Du  17  au  24  octobre,  le  chancre  achève  de  se  cica¬ 
triser  sans  laisser  de  traces  ;  l’adénite  est  du  volume 
d’un  œuf  de  pigeon  ;  le  tissu  cutané  est  envahi,  mais 
la  peau  conserve  sa  coloration  normale.  La  mobilisa¬ 
tion  en  masse  est  légèrement  douloureuse  et  le  malade 
dit  ne  pouvoir  marcher,  l’extension  de  la  cuisse  sur 
le  bassin  étant  plus  que  gênante. 

Une  réaction  d’Ido  pratiquée  le  20  n’est  pas  nette, 
plutôt  positive. 

Le  25  octobre,  on  commence  le  salicylate  de  soude 
intraveineux.  N’ayant  que  des  ampoules  dosées  à 
2*^50,  on  dilue  la  solution  dans  10  centimètres 
cubes  d’eau  bidistillée,  l’injection  étant  poussée  en 
dix  minutes. 

Dès  le  lendemain,  la  masse  ganglionnaire  est  plus 
souple  et  moins  douloureuse.  Le  malade,  n’éprouvant 
aucim  symptôme  spécial,  l’injection  quotidienne  de 
salicylate  intraveineux  est  poursuivie  à  la  même  dose 
(les  troubles  ressentis  les  jours  intercalaires  aux 
injections  de  Dmelcos,  pouvant  être  attribués  à  la 
maladie  de  Nicolas  et  Favre  plus  qu’à  la  médication). 

Le  4  novembre,  après  ro  injections  (une  n’ayant  pas 
été  faite  par  inadvertance  le  novembre),  la  masse 
inguinale  a  disparu,  mais  il  reste  de  l’empâtement 
superficiel  et  profond  et  un  épaississement  de  l’arcade 
crurale. 

Le  sujet  peut  néantupins  effectuer  son  travail, 
qui  est  peu  pénible.  Il  esi;  envoyé  en  repos  à  Dalat 
pour  une  période  de  quinze  jours,  après  un  deuxième 
Bordet-Wassermann  négatif  et  une  réaction  d’Ito  et 
Reenstiema  franchement  positive. 

En  revenant  de  sa  convalescence,  il  se  plaint  de 
fatigue  à  la  marche  et  de  tiraillement  dans  l’aine 
gauche.  Une  deuxième  série  de  salicylate  de  soude  à 
I  gramme  est  effectuée.  Elle  est  arrêtée  à  6  grammes. 

Néanmoins,  un  certain  empâtement  diffus  persiste 
encore.  Le  malade  rentre  en  France  et  nous  écrit  en 
février  1935  qu’il  est;  parfaitement  guéri  et  qu’il 
n’observe  plus  rien  d’anormal. 
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Obs.  V.  : —  G...,  quartier-maître  mécanicien. 

Coït  le  I”''  juillet  avec  une  Annamite. 

Ulcération  du  frein  le  4  juillet.  Goutte  urétrale  le  9 
juillet  :  le  résultat  des  divers  examens  est  le  suivant  : 

Recherche  de  tréponèmes  :  o. 

Recherche  de  bacilles  de  Ducrey  :  présence  de 
quelques  bacilles. 

Recherche  de  gonocoques  :  présence. 

Ues  traitements  du  chancre  mou  et  de  la  blennor¬ 
ragie  sont  institués.  Le  13  et  le  15  juillet,  on  fait  une 
injection  de  Dmelcos.  Trois  injections  de  gonacrine 
sont  également  effectuées.  Le  14  août,  on  note  la 
présence  d'une  adénite  inguinale  gauche.  Adénite 
allongée,  unique,  à  cheval  sous  l'arcade  crurale, 
adhérant  à  la  peau,  envahissant  la  fosse  iliaque 
profonde  entourée  de  périadénite.  Le  malade  est 
mis  au  repos  couché  avec  des  compresses  chaudes 
localement.  La  formule  sanguine  indique  25  p.  100  de 
lymphocytes  et  28,5  p.  100  moyens  mononucléaires. 

Le  17,  l’adénite  est  plus  dure,  mais  plus  limitée,  la 
périadénite  ayant  légèrement  diminué  ;  les  autres 
signes  sont  conservés,  la  douleur  n’a  pas  cédé.  On 
note  l'apparition  d'une  fébricule,  d’anorexie,  de  malaise 
général,  d’insomnie. 

Le  19,  réaction  d’Ido-Reenstierna,  qui  est  positive 
dès  le  20,  et  le  demeure  les  jours  suivants.  Le  Eordet- 
Wassermann  dans  le  sang  est  négatif. 

Le  24,  les  signes  locaux  et  les  signes  généraux  sont 
sans  changement,  la  douleur  a  cependant  diminué.  On 
injecte  i  gramme  de  salicylate  de  soude  Clin  intra¬ 
veineux.  Aucune  douleur  à  l’injection  ;  pas  de  réaction 
thermique  dans  la  journée. 

Le  25,  l’adénite  a  diminué  de  moitié  en  vingt-quatre 
heures  ainsi  que  la  douleur  locale.  L'adhérence  aux 
plans  superficiels  et  la  périadénite  demeurent  identi¬ 
ques.  La  réaction  d’Ito  est  fortement  positive,  la 
macule  des  jours  précédents  s’est  transformée  eu 
papule  et  devient  prurigineuse.  On  injecte  2  gram¬ 
mes  de  salicylate.  Le  26,  même  traitement. 

Le  28,  la  peau  localement  est  plus  souple,  la  péria¬ 
dénite  dnninue,  les  signes  généraux  s’amendent,  la 
douleur  a  disparu.  On  continue  le  salicylate  à  la  dose 
de  I  gramme  par  jour. 

Le  6  septembre  l’adénite  a  disparu  ;  il  reste  cepen¬ 
dant  de  l’empâtement  de  la  fosse  iliaque  profonde 
gauche.  Le  malade,  se  sentant  très  bien,  demande  à 
reprendre  son  service  ;  il  est  laissé  quelques  jours  sans 
traitement. 

Le  10,  il  revient  nous  voir,  car  il  trouve  de  nouveau 
dans  la  même  aine  une  nouvelle  «  grosseur  »  ;  cette 
adénite  a  en  effet  le  volume  d’un  haricot  blanc.  I,es 
injections  sont  reprises  à  2  grammes  par  jour. 

Le  16,  l’adénite  comme  l’empâtement  ont  disparu. 
La  peau,  qui  n’avait  jamais  changé  de  coloration,  a 
retrouvé  sa  souplesse.  Néanmoins  on  continue  le 
traitement  salicylé,  jusqu’à  faire  en  tout  12  injections, 
soit  32  grammes  de  salicylate. 

Le  24  septembre,  on  pratique  l’intradermo-réaction 
de  Fret  avec  l’antigène  à  partir  du  singe  (Levaditi). 

Le  25,  apparition  d’une  macule  rosée  de  la  surface 
d’une  lentille  devenant  papule  les  jours  suivants,  avec 
noyau  intradermique. 

Le  3  octobre,  il  reste  encore  une  tache  épidermique 
rougeâtre,  avec  une  légère  induration  locale. 


Un  second  Bordet-Wassermann  fait  à  cette  date  est 
négatif.  La  formule  sanguineest  normale. 

Obs.  VI.  —  S..,  quartier-maître  chauffeur. 

Coït  avec  une  Annamite  le  15  mai.  Soins  prophy¬ 
lactiques  effectués.  Apparition  de  deux  chancres  du 
sillon  le  ig  mai,  soit  quatre  jours  après  le  rapport 
sexuel. 

Recherche  de  tréponèmes  négative. 

Recherche  de  bacilles  de  Ducrey  :  présence. 

Guérison  des  chancres  en  quinze  jours  par  traite¬ 
ment  local  (enfnmage  iodé,  etc.). 

Apparition  d’une  adénite  inguinale  droite  vers  le 
25  mai,  soit  dix  jours  après  ledemier  contact  vénérien. 
Ou  répète  les  injections  de  Dmelcos  tous  les  trois  jours, 
jusqu’à  concurrence  de  7.  On  ne  note  aucune  améliora¬ 
tion.  On  met  le  malade  au  traitement  de  Ravaut  durant 
un  mois.  Par  celui-ci  on  obtient  une  diminution  de 
volume  et  de  consistance  de  l’adénite,  mais  on  note 
par  contre  la  présence  d’un  placard  érythémateux  dans 
l’aine.  Le  traitement  est  interrompu  le  20  juillet. 

Nous  voyons  le  malade  pour  la  première  fois  le  2  3  août . 
A  l’examen,  on  remarque  la  présence  de  trois  gan¬ 
glions  inguinaux  à  droite.  Les  deux  plus  importants 
sont  en  chapelet,  parallèlement  à  l’arcade  crurale  ;  le 
troisième,  dans  le  triangle  de  Scarpa,  a  un  grand  axe 
vertical.  Les  masses,  la  plus  externe  et  la  plus  infé¬ 
rieure,  sont  bien  délimitées,  s’entourent  de  peu  de 
périadénite  et  ne  sont  pas  adhérentes  aux  plans 
superficiels.  Par  contre,  le  troisième  ganglion,  le  plus 
important  d’ailleurs,  est  mal  délimitable  ;  il  est  entouré 
de  périadénite  qni  envahit'  la  fosse  iliaque  interne,  il 
est  douloureux;  la  peau,  à  son  niveau,  est  rouge,  épais¬ 
sie,  adhérente.  A  gauche,  on  ne  note  aucun  ganglion. 

Les  chancres  du  sillon  sont  cicatrisés,  un  à  gauche, 
un  à  droite  du  frein.  Les  cicatrices  ne  sont  ni  épaissies 
ni  douloureuses. 

L’examen  est  négatif  ;  pas  de  plaies  dans  les  terri¬ 
toires  des  ganglions  inguinaux,  en  particulier.  Le 
malade,  qui  était  fatigué  durant  les  mois  de  juin  et 
juillet,  avait  maigri,  dit  être  complètement  rétabli  à 
l’heure  actuelle,  exception  faite  de  cette  adénite  dont 
la  persistance  l’inquiète.  Il  ne  se  souvient  pas  d’avoir 
eu  de  l’insomnie  à  aucun  moment  de  sa  maladie. 

Le  26  août,  on  pratique  la  réaction  d’Ito-Reens- 

Le  27,  apparition  d’une  macule  rouge.  Témoin  :  o. 

Le  29,  la  macule  a  disparu.  On  eu  conclut  que  la 
réaction  est  négative,  ce  qui  est  curieux,  étant  don¬ 
nées  les  injections  de  Dmelcos  pratiquées. 

Le  6  septembre,  on  examine  de  nouveau  le  malade 
resté  couché  depuis  quinze  jours.  Le  ganglion  le  plus 
inférieur,  du  volume  d’une  noisette,  semble  s’être 
ancré  aux  plans  profonds  ;  des  deux  ganglions  supé¬ 
rieurs,  le  plus  interne,  du  volume  d’un  haricot,  a  fondu 
d’un  tiers;  l’interne  a,  par  contre,  augmenté  et  présente 
les  diminutions  de  3  sur  4  centimètres  ;  la  seule  amélio¬ 
ration  constatée  est  la  disparition  de  la  douleur  au 
palper  et  aux  divers  mouvements.  On  commence  les 
injections  quotidiennes  de  salicylate  de  soude  dosées  à 
I  gramme.  Les  injections  se  passent  sans  incidents. 

Le  9  septembre,  soit  après  3  grammes,  on  observe 
une  diminution  de  volume  très  nette  des  deux  gan¬ 
glions  supérieurs  parallèles  à  l’arcade  crurale. 
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Le  10  septembre,  les  injections  quotidiennes  sont 
de  2  grammes. 

Le  14  septembre,  soit  après  13  grammes  de  salicylate 
de  soude,  les  adénites  ont  totalement  disparu. 

L’empâtement  persiste  dans  la  fosse  iliaque  pro¬ 
fonde.  On  cesse  tout  traitement  ;  le  malade  reprend 
ses  occupations. 

Le  20  septembre,  l’empâtement  persiste,  il  semble 
même  qu'il  augmente  dans  le  triangle  de  Scarpa  droit 
et  que  les  ganglions  reprennent  de  la  consistance.  Le 
traitement  paraît  insufiisant.  On  reprend  le  même 
tour  les  injections  quotidiennes  de  salicylate. 

Le  24  septembre,  on  peut  se  procurer  de  l’antigène 
de  Levaditi  pour  effectuer  un  Prei. 

Dès  le  25,  apparition  d'une  maculo-papule  ro.se 
d’une  surface  lenticulaire. 

Le  27,  même  réaction  du  Frei  avec  picotements, 
sinon  prurit  local. 

La  formule  sanguine  est  ce  jom-là  : 

Pol3mucléaires  :  53;  lymphocytes:  27;  éosino¬ 
philes  :  I. 

Le  Bordet-Wassermann  dans  le  sang  est  négatif. 
Le  I®'  octobre,  soit  après  une  deuxième  série  de 
22  grammes  de  salicylate,  non  seulement  les  adé¬ 
nites  n’ont  pas  reparu,  mais  la  fosse  iliaque  droite 
et  le  triangle  de  Scarpa  sont  parfaitement  libres.  La 
peau  cependant  est  encore  épaissie  et  présente  le 
phénomène  de  la  peau  d’orange  au  pincement. 

La  vésico-pustule  de  la  réaction  de  Prei  se  flétrit 
sans  avoir  abouti  à  la  pustule  franche. 

On  donne  rendez-vous  au  malade  pour  le  15  octobre, 
mais  entre  temps  il  quitte  Saigon  et  n’est  plus  revu. 

Obs.  VII.  — T...,  second  maître  mécanicien. 

Dernier  coït  vers  le  19  août  avec  Annamite.  Petite 
écorchure  du  sillon  balano-préputial  ;  onction  immé¬ 
diate  au  gélo-tube. 

Le  surlendemain,  l’écorchure,  non  douloureuse, 
cicatrisée,  disparaît. 

Vers  le  12  septembre,  petite  adénite  à  gauche  dou¬ 
loureuse  à  la  marche  et  au  palper,  roulant  sousle  doigt. 
Augmente  les  jours  suivants  en  volume  et  en  douleur. 

Le  19  septembre,  à  l’examen  :  déformation  à  gau¬ 
che,  parallèlement  àl’arcade  crurale.  Peau épaissieloca- 
lement,  adénopathie  allongée,  trilobée,  de  7  centimè¬ 
tres  de  grand  axe,  empâtement  de  la  fosse  iliaque 
profonde  du  même  côté.  Pas  de  signes  généraux. 
Aucune  cicatrice  apparente  au  niveau  du  gland,  du 
siUon  balano-préputial  et  del’anus.  Fosseiliaque  droite 
libre.  Rate  non  percutable. 

A  signaler  cependant  une  amygdalite  avec  tendance 
au  phlegmon  le  22  août  pour  laquelle  une  injection 
sous-cutanée  de  Dmelcos  amène  une  résolution  rapide. 

Le  même  jour,  19  septembre,  injection  de  i  gramme 
de  salicylate  de  soude  intraveineuse.  L’injection  est 
faite  normalement  sans  réaction  particulière. 

Le  malade  reste  couché  ;  cependant,  la  température 
est  de  38“  le  soir. 

Le  20  septembre,  le  malade  afiSrme  que  l’adénite  a 
déjà  diminué  de  volume  suivant  son  grand  axe.  Cela 
nous  paraît  assez  probable,  bien  que  ce  ne  soit  pas  très 
net  à  la  mensuration.  Les  signes  locaux  demeurent 
néanmoins  identiques.  Même  dose  desaUcylate  ce  jour- 
là  et  le  lendemain,  sans  réaction  fébrile. 
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Le  23  septembre,  amélioration  très  nette.  Diminu¬ 
tion  de  l’empâtement  profond.  La  peau  est  plus  souple 
localement.  Disparition  presque  totale  de  la  douleur 

Enfin,  diminution  très  nette  de  l’adénopathie  en 
volume  et  en  longueur. 

Injection  intradermique  de  Dmelcos  suivant  la 
méthode  d’Ito-'Reenstiema. 

Le  24  septembre  injection  intraveineuse  de  2  gram¬ 
mes  de  salicylate  de  soude  ce  jour-là  et  le  lendemain. 
Réaction  de  Frei  pratiquée.  Le  malade,  levé,  vaque  à 
ses  occupations  de  service. 

Le  25  septembre,  papule  rose  du  volume  d’une  len¬ 
tille  pour  le  Frei.  Papule  rouge  de  même  volume 
pour  l’Ito. 

Le  26  septembre,  diminution  progressive  de  l’empâ¬ 
tement  et  diminution  de  la  masse  surtout  en  largeur. 

Le  27  septembre,  injection  de  2  grammes  de  salicy¬ 
late.  Maculo-papule  pour  le  Frei.  Macule  légèrement 
enchatonnée  pour  l’Ito. 

Le  28  septembre,  localement,  ramollissement  de  la 
masse  ganglionnaire  ;  la  régression  de  la  périadénite 
et  la  diminution  de  volume  se  poursuivent.  Injection 
de  I  gramme  de  salicylate  ainsi  que  les  jours  sui¬ 
vants. 

Le  30  septembre,  macule  légèrement  papuleuse  et 
légèrement  enchatonnée  pour  le  Frei. 

Le  3  octobre,  l'adénite  s’est  durcie  et  a  augmenté 
de  volume,  surtout  suivant  son  grand  axe  ;  pas  de 
périadénite  cependant,  la  peau  conserve  la  souplesse 
acquise  localement. 

Nous  pensons  alors  à  l’association  de  Nicolas  et 
Favre  et  du  chancre  mou  du  fait  des  signes  locaux  et  de 
la  réaction  d’Ito,  à  moins  que  l’injection  de  Dmelcos 
faite  au  moment  de,  l’amygdaUte  n’ait  troublé  la 
réaction. 

Le  Wassermann  dans  le  sang  est  négatif.  On  con¬ 
tinue  les  injections  intraveineuses  quotidiennes  de  sali¬ 
cylate  de  soude,  dosées  à  i  gramme.  Et  chaque  jour 
on  fait  une  injection  de  Dmelcos. 

Le  9  octobre,  la  fonte  de  l’adénopathie  a  reçu  un 
coup  defouet.  La  peau  estparfaitement  souple  ;  l’empâ¬ 
tement  profond  a  complètement  disparu  ;  il  ne  reste 
qu’un  noyau  superficiel  non  douloureux,  lâchement 
ancré  de  au  maximum  de  grand  axe. 

Le  malade  a  effectué  ces  derniers  jours  des  travaux 
extrêmement  pénibles,  sans  aucune  gêne  ni  fatigue. 

La  macule  rosée  du  Frei  persiste.  Il  demeure  xme 
très  légère  tache  pigmentée  au  niveau  de  l’Ito.  On 
interrompt  les  deux  traitements,  salicylate  et  Dmel- 

Le  malade  est  revu  tois  les  cinq  jours. 

Le  24  octobre,  la  macule  rosée  du  Frei  pâUt,  mais  est 
encore  nettement  visilile.  Pas  de  trace  de  la  réaction 
d’Ito. 

L’adénopathie  demeure  sous  la  forme  d’un  grain 
de  plomb,  parfaitement  libre,  ne  se  différenciant  pas 
des  petits  ganglions  banaux  perçusle  plus  souvent  dans 
les  aines  des  coloniaux. 

Le  17  novembre  d’abord,  puis  le  4  décembre,  le 
malade  est  revu.  L’état  local  et  général  demeurent 
identiques  à  celui  d’octobre. 

UnWassermaim  effectué  dans  le  sang  sur  la  demande 
du  malade  est  négatif  le  6  décembre. 
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Conclusions. 

Avant  de  tirer  quelques  conclusions,  résu¬ 
mons  brièvement  les  résultats  obtenus  par  le 
salicylate  de  soude  intraveineux  dans  le  trai¬ 
tement  de  la  maladie  de  Nicolas  et  Favre. 

Faisons  remarquer  au  préalable  que  les  cas 
ainsi  traités  sont  les  seuls  que  nous  ayons  obser¬ 
vés  parmi  les  équipages  européens  qui  nous 
étaient  confiés. 

Observations.  —  Observation  I.  — Pora- 
dénite  -pure  :  Diagnostic  basé  sur  les  signes  cli¬ 
niques  et  l’absence  de  réaction  d’Ito,  n’ayant 
pas  d’antigène  de  Frei  à  notre  disposition.  Porie 
d’entrée  possible  sans  forme  de  vésicules  d’herpès 
apparues  quatre  jours  après  le  rapport  sexuel. 
Guérison  en  douze  jours  avec  20  grammes  de 
salicylate  de  Na,  après  échec  des  autres  traite¬ 
ments  (repos,  traitement  de  Ravaut,  essai  de 
sclérose  après  ponction). 

Obs.  II.  —  Poradénite  pure  :  Diagnostic 
porté  sur  les  mêmes  signes.  Pas  de  porte 
d’entrée  apparente.  Guérison  en  quinze  jours 
avec  30  grammes  d’une  adénite  en  voie  de 
ramollissement. 

Obs.  III.  —  Poradénite  pure  :  Sans  porte 
d’entrée  apparente,  chez  un  syphilitique  ancien. 
Guérison  en  douze  jours  par  12  grammes, 
après  échec  probable  du  traitement  de  Ravaut, 
avec  persistance  cependant  d’un  certain  empâ¬ 
tement.  Revu  un  mois  plus  tard,  on  ne  note  pas 
de  reprise  de  l’intumescence  ganglionnaire. 

Obs.  IV.  —  Poradénite  associée  à  chancre 
mou.  De  chancre,  traité  par  le  Dmelcos,  cicatrise 
normalement  ;  le  bubon  résiste  au  traitement, 
s’entoure  de  périadénite,  adhère  aux  plans  super¬ 
ficiels  et  profonds.  Très  amélioré  en  onze 
jours  avec  25  grammes  de  salicylate,  guéri 
après  une  deuxième  série  d’injections  de  6 
grammes. 

Obs.  V.  ■ —  Poradénite  associée  à  chancre 
mou  et  blennorragie.  Ces  deux  dernières  affec- 
tionssont  traitées  normalement.  Et  ce  n’est  que 
trente  jours  après  leur  début  qu’apparaissent 
des  signes  cliniques  nets  de  poradénite  et  c’est 
au  bout  de  quarante  que  l’on  entreprend  le 


traitement.  Avec  13  grammes  de  salicylate  on 
obtient  une  guérison  à  peu  près  totale.  Une 
deuxième  série  de  23  grammes  consolide  par¬ 
faitement  cette  guérison. 

Le  diagnostic  de  poradénite  est  confirmé 
dans  cette  observation  par  une  intradermo- 
réaction  de  Frei  très  nettement  positive. 

Obs.  VI.  —  Poradénite  associée  à  chancre 
mou  avec  début  d’adénite  inguinale  au  dixième 
jour.  Guérison  du  chancre  dans  les  délais  nor¬ 
maux,  peu  d’amélioration  de  l’adénite  par  le 
Dmelcos.  Le  malade  est  mis  au  traitement 
salicylé  ;  après  13  grammes,  les  ganglions  ont 
fondu,  une  deuxième  série  de  23  grammes 
achève  d’assouplir  la  fosse  iliaque,  mais  laisse 
encore  la  peau  épaissie  localement.  Le  malade 
est  perdu  de  vue  avant  que  l’on  puisse  apprécier 
la  consolidation  de  la  guérison.  Là  encore  le 
diagnostic  est  confirmé  par  le  Frei  positif. 

L’observation  est  intéressante  en  ce  sens 
qu’elle  fait  bien  ressortir  la  poradénite  en  tant 
que  maladie  générale. 

Obs.  VII.  —  Poradénite  pure  avec  porte 
d’éntrée  possible.  Adénopathie  débutant  vingt- 
quatre  jours  après  le  contact  vénérien.  Traite¬ 
ment  par  le  salicylate  sept  jours  après  l’appa¬ 
rition  du  ganglion  ;  avec  ig  grammes  tout 
rentre  dans  l’ordre.  Le  malade  est  revu  régu¬ 
lièrement  ;  un  mois  et  demi  après  la  guérison 
on  ne  note  aucune  reprise  de  l’intumescence 
ganglionnaire. 

Le  Frei  a  été  nettement  positif  chez  ce 
malade.  On  doit  dire  que  la  réaction  d’Ito  le  fut 
également,  mais  probablement  plusdufaitd’une 
injection  de  Dmelcos  pour  menace  de  phlegmon 
de  l’amygdale,  que  d’une  association  poradé- 
nite-chancre  mou. 

Conclusions.  —  I.  La  maladie  de  Nicolas 
et  Favre  étant  une  maladie  vénérienne,  ily  aurait 
lieu  d’en  faire  la  déclaration  au  même  titre  que 
les  autres  maladies  vénériennes,  savoir  la  syphi¬ 
lis,  le  chancre  mou,  la  blennorragie. 

II.  Les  soins  de  prophylaxie  vénérienne  cou¬ 
rants  ne  semblent  pas  protéger  contre  la 
poradénite .  Comme  du  reste  pour  le  chancre  mou, 
la  pommade  au  thymol-calomel  est  inefficace. 

III.  Nous  ne  voulons  pas  avancer,  d’après 
ces  quelques  observations,  que  le  salicylate  de 
soude  en  injection  intraveineuse  soit  le  traite- 
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ment  de  choix  de  la  maladie  de  Nicolas  et 
Favre.  Le  fait  est  qu’actuellement  l’émétine 
etlelugolsontpeuà  peu  abandonnés  ou  ne  sont 
utilisés  qu’à  titre  d’adjuvants.  L’isophénol 
donne  également  des  résultats  très  incomplets. 
Les  sels  d’antimoine,  au  début  du  traitement, 
semblent  faire  merveille,  mais  douloureux,  et 
paraissent  sans  effet  au  bout  de  quelques  injec¬ 
tions. 

A  l’heure  actuelle,  de  l’avis  de  nos  confrères 
européens  et  annamitesqui,  à  Saigon,  ontl’expé- 
rience  de  la  poradénite  puisqu’ils  en  observent 
des  centaines  de  cas  par  an,  le  salicylate  de  soude 
ainsi  que  le  sulfate  de  cuivre  ammoniacal  sont 
les  médicaments  qui  donnent  les  résultats  les 
plus  constants.  Je  n’ai,  pour  ma  part,  aucune 
expérience  du  sulfate  de  cuivre  ni  de  l’électro- 
coagulation,  derniers  venus  de  la  thérapeutique. 

Serait-ce  faire  preuve  d’un  trop  grand  pessi¬ 
misme  en  avançant  que  n’importe  quel  traite¬ 
ment  —  puisque  qu’aucun  n’est  spécifique  — 
est  susceptible  d’améliorer  et  mêmede  guérir  la 
maladie  de  Nicolas  et  Favre  ?  La  multiplicité 
des  médications  préconisées  pourraient  porter 
à  y  croire.  Toujours  est-il  que  le  salicylate  de 
soude  intraveineux  nous  a  donné  des  résultats 
rapides  à  bon  marché. 

IV.  La  méthode  de  Reiss  pour  se  procurér 
de  l’antigène  quand  on  manque  de  celui  de  Frei 
n’est  sans  doute  pas  à  condamner,  malgré 
l’échec  que  nous  en  avons  eu.  Dans  la  prépara¬ 
tion  des  sérums,  il  y  a  bien  des  chevaux  qui  ne 
produisent  pas  d’anticorps,  pourquoi  n’en  serait- 
il  pas  de  même  pour  l’homme  ?  Néanmoins  nous 
avons  renouvelé  l’expérience  en  prenant  du 
sérum  du  sujet  VI  chez  qui  le  Frei  était  forte¬ 
ment  positif,  alors  que  la  maladie  était  encore 
dans  sa  phase  clinique  et  en  l’utilisant  selon  la 
méthode  de  l’auteur  ;  nous  n’avons  encore  eu 
là  aucun  résultat. 

V.  Nous  avons  utilisé  une  fois,  à  dessein  le 
salicylate  de  soude  chez  un  malade  porteur  d’un 
chancre  mou  diagnostiqué  bactériologique- 
ment,  de  date  récente,  et  s’accompagnant  d’une 
adénite  inguinale  à  seule  fin  de  savoir  si,  par 
hasard,  le  médicament  aurait  une  action  sur 
d’autres  adénites  en  les  orientant  également 
vers  la  guérison. 

R...,  coït  le  12  août,  ulcération  du  fourreau  le 
i8  août.  Ducrey  positif.  Adénite  inguinale  gauche 
le  29  août.  Traitement  local  et  repos  au  lit  jusqu'au 
13  septembre,  sans  amélioration  de  l’adénopatliie. 

Le  Gérant'.  Georges  J. -B.  BAILLIÈRE. 


Injection  quotidienne  intraveineuse  de  2  grammes 
de  salicylate  durant  six  jours  sans  aucim  change¬ 
ment  de  l’adénite.  Après  une  première  injection  de 
Dmelcos,  la  douleur  diminue,  et  après  la  cinquième 
tout  est  rentré  dans  l’ordre. 

L’action  du  salicylate  de  soude  dans  l’adé¬ 
nite  chancrelleuse  est  sans. intérêt  thérapeu¬ 
tique,  comme  on  pouvait  l’escompter. 

Disons  enfin  que  nous  sommes  sûrs  de  l’anti¬ 
gène  de  Levaditi  utilisé.  Le  même  produit,  à  des 
doses  identiques,  ayant  été  employé  en  même 
temps  chez  d’autres  malades  indigènes,  soitpour 
poser  le  diagnostic  de  maladie  de  Nicolas  et 
Favre,  soit  pour  le  confirmer  chez  des  sujets 
indiscutables  présentant  notamment  des  lésions 
rectales. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Le  dépistage  de  l’intoxication  alcoolique. 

Le  contrôle  biologique  de  l'intoxication  alcoolique 
est  depuis  longtemps  répandu  dans  les  pays  Scandi¬ 
naves.  Les  services  d’hygiène  d^s  chemins  de  fer 
belges  ont  tenu  à  en_  vérifier  les  données  déjà  clas¬ 
siques  à  ce  sujet.  P.  Neeis  et  M.-E.-E.  Van  Tnemsche 
{Bruxelles  médical,  13  septembre  1936)  prélèvent 
10  centimètres  cubes  de  sang  dans  un  tube  renfer¬ 
mant  une  pincée  de  chlorure  de  sodium  pour  en  em¬ 
pêcher  la  coagulation  ;  on  oxyde  l’alcool  par  le  bichro¬ 
mate  de  potasse  en  solntion  titrée,  en  présence  d’acide 
sulfurique.  La  méthode,  correctement  exécutée; 
peut  donner  d’excellents  résultats.  On  peut  par  le 
même  procédé  rechercher  le  taux  de  l’alcool  éliminé 
par  les  urines.  Le  sang  peut  contenir  normalement 
une  petite  quantité  d’alcool  qui  ne  dépasse  jamais 
0,3  p.  I  000.  Une  teneur  de  1,6  à  2  p.  i  000  indique 
une  grande  probabilité  d’absorption  récente  d’une 
quantité  notable  de  boissons  alcooliques  (75  grammes 
d’alcool  environ)  susceptible  d’avoir  une  influence 
sur  l’état  psychique  du  sqjet.  Uue  teneur  du  sang  com¬ 
prise  entre  2  et  3  p.  i  000  correspond  à  un  été  d’ébriété 
plus  ou  moins  nettement  prononcé  selon  que  l’indi¬ 
vidu  est  plus  ou  moins  entraîné  à  l’usage  de  boissons 
alcooliques.  Les  taux  supérieurs  à  3  ou  4  p.  i  000 
correspondent,  à  rivress|;  complète,  même  chez  les 
alcoolliques  invétérés. 

M.  POirMAIEbOUX. 
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Salnt-Eouis.  de  la  Faculté  de  Paris. 

Dermatoses  avec  lésions  gastriques.  — 
P,  Chevallier  et  Fr.  Moutier  ont  signalé  l’existence 
de  lésions  gastriques  spécifiques  de  certaines 
dermatoses  (i),  et  ils  ont  noté  que  les  dermatoses 
avec  atrophie  gastrique  guérissent  fréquemment 
par  le  fer  à  hautes  doses,  alterné  ou  non  avec 
l’acide  chlorhydrique.  Un  certain  nombre  d’ob- 
•servations  ont  confirmé  les  faits  pubUés  par  ces 
auteurs. 

Les  urticaires  digestives  sont  presque  toujours 
accompagnées,  d’après  P.  ChevaUier  et  Fr.  Mou¬ 
tier  (2),  d’ime  gastrite  atrophique  diffuse,  par¬ 
tielle  ou  généralisée,  et  elles  guérissent  ou  sont 
considérablement  améliorées,  si  on  les  traite  par 
de  hautes  doses  de  médicaments  ferrugineux  ;  il 
y  a,  cependant,  quelques  exceptions  à  cette  règle. 

J.  Gâté  et  ses  élèves  (3)  ont  guéri,  par  un  trai¬ 
tement  ferrugineux,  un  prurit  anal  avec  leucoder¬ 
mie  (prurigo  leucodermique  de  Chevallier)  cliez 
un  malade  qui  avait  ime  gastrite  atrophique  dif¬ 
fuse  avec  hyperesthésie  gastrique. 

Chez  une  femme,  atteinte  depuis  seize  ans  de 
poussées  eczémateuses  ayant  fini  par  réaliser  mie 
véritable  érythrodermie  et  qui  se  plaignait  de 
crises  douloureuses  gastriques,  bien  qu’ayant  été 
opérée,  à  l’âge  de  vingt-huit  ans,  d’une  gastro- 
entéro-anastomose  pour  une  gastrite  supposée 
ulcéreuse.  Gâté  et  ses  collaborateurs  (4)  ont 
constaté  une  anaclüorhydrie  gastrique  complète, 
et  la  gastroscopie  leur  a  révélé  mie  gastrite  oedé¬ 
mateuse  surtout  dans  la  région  antéro-pylorique. 
Six  injections  intravehieuses  de  ferris  carbone 
ont  notablement  amélioré  l’érythrodermie  et  le 
prurit  dont  souffrait  cette  malade. 

(1)  P.  Chevallier,  Fr.  Moutier  et  P.  Moline, 
Plaques  gastriques  de  mycosis  fongoïde  {Bull,  de  la  Soc. 
française  de  dcrm.  et  de  syph.,  ii  juillet  1935,  p.  1417).  — 
P.  Chevallier  et  Fr.  Moutier,  I,es  localisations  gas- 
triques  spécifiques  des  dermatoses  {Arch.  des  maladies  de 
l'appareil  digestif  et  des  maladies  de  la  nutrition,  jan¬ 
vier  1936,  n“  I,  p.  87). 

(2)  Fes  urticaires  avec  gastrite  atrophique  (Ann.  de 
demi,  et  de  syph.,  avril  1936,  p.  337)- 

(3)  J.  Gâté,  R.  Chevallier  et  F.  Guilleret,  Prurit 
anal  avec  leucodermie,  état  de  la  muqueuse  gastrique. 
Guérison  par  le  traitement  ferrugineux  (Réun.  dermatol.,^ 
de  Lyon,  21  février  1936). 

(4)  G.  Gâté,  h.  Thiers,  R.  Chevallier  et  P.- J.  Mi¬ 
chel,  État  de  la  muqueuse  gastrique  dans  une  érythro¬ 
dermie  ancienne'  (/6i<i.,  21  février  1936). 
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Dans  2  cas  de  lichen  plan  (sur  lo  cas  étudiés), 
P.  ChevalUet  et  Fr.  INIoutier  (5)  ont  constaté,  par 
la  gastroscopie,  sur  la  muqueuse  stomacale,  l’as¬ 
pect  typique  du  lichen  plan  des  muqueuses,  en 
placards  et  en  rubans.  Milian  et  L.  Périn  ont  éga¬ 
lement  signalé  deux  cas  de  lichen  plan  gastri¬ 
que  (6).  Le  premier  cas  était  celui  d’un  homme 
dont  les  douleurs  gastriques,  datant  de  sept  ans, 
avaient  cessé  au  moment  de  l’apparition  d’mi 
lichen  plan  buccal  qui  persistait  depuis  sept 
ans,  onze  injections  intraveineuses  de  cri- 
salbme  avaient  modifié  le  lichen  buccal  et  fait 
reparaître  les  douleurs  gastriques.  Chez  ce  ma¬ 
lade,  la  gastroscopie  révéla,  sur  la  muqueuse, 
la  présence  de  petits  éléments,  d’un  blanc  porce- 
lainé,  disposés  en  placards  quadrillés,  situés  sur¬ 
tout  en  amont  du  pilier  postérieur,  à  égale  dis¬ 
tance  de  la  grande  et  de  la  petite  courbure. 

Le  second  cas  de  lichen  plan  gastrique,  cité 
par  Milian  et  L.  Pérhi,  concernait  ime  femme, 
âgée  de  quarante-sept  ans,  qui  souffrait,  depuis 
plusieurs  amiées,  de  douleurs  gastriques  inter¬ 
mittentes  et  qui  présentait,  depuis  trois  mois,  im 
lichen  plan  buccal.  Chez  cette  malade,  Fr.  Mou¬ 
tier  découvrit,  sur  la  muqueuse  gastrique,  à  la 
partie  moyenne  du  fundus,  en  deux  régions  à  peu 
près  symétriques,  un  aspect  dépoli  et  porcelamé 
de  la  muqueuse,  absolument  semblaMe  à  l’aspect 
du  lichen  plan  que  la  malade  avait  à  la  face  in¬ 
terne  des  joues. 

J.  Gâté  et  ses  collaborateurs  (7),  tout  en  confir¬ 
mant  les  locaUsations  gastriques  de  certaines 
éruptions  cutanées,  admettent,  en  outre,  l’exis¬ 
tence  possible,  au  cours  des  dermatoses,  de  gas¬ 
tropathies  allergiques  pseudo-lésionnelles,  qu’ils 
proposent  de  traiter  par  le  produit  d’ultra-filtra- 
tion  du  repas  déchamant. 

Eczéma.  —  Plusieurs  leçons  faites,  sur  l’mvi- 
tation  du  professeur  Gougerot,  à  la  Clinique  der- 
mato-syphiligraphique  de  la  Faculté  de  médecine, 
permettent  de  confronter  les  opinions  actuelles 
des  dermatologistes  français  sur  la  nature  et  la 
pathogénie  de  l’eczéma. 

Sabouraud  (8)  a  critiqué  les  diverses  théories 
modernes  concernant  la  pathogénie  de  cette  der¬ 
matose.  Histologiquement,  la  spongiose  se  trouve 
dans  tous  les  eczémas  ;  mais  il  s’agit  d’un  proces- 
.sus  aussi  banal  que  l’hyperacanthose  qui  domie 

(5)  Rangue  et  estomac  (Presse  médicale,  16  novem¬ 
bre  1935). 

(6)  Lichen  plan  gastrique  (Bull,  de  la  Soc.  française 
de  derm.  et  de  syph.,  12  mars  1936,  p.'  644)  ;  Nouveau  cas 
de  lichen  plan  gastrique  (Ibid.,  4  mai  1936,  p.  971)- 

(7)  J.  Gâté,  H.  Thiers,  R.  Chevallier  et  P. -J.  Mi¬ 
chel,  Estomac  et  dermatoses  (Le  Journal  de  médecine  de 
Lyon,  20  mai  1936,  p.  369). 

(8)  Essai  sur  notre  conception  actnelle  de  l’eczéma 
(Arch.  dermato-syph.  de  la  Clinique  de  l'hôpital  Saint- 
Louis,  juin  1936,  p.  185). 
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lieu  à  la  aquanic.  Les  tests  cutanés  sont  parfois 
en  défaut,  et  rien  ne  permet  d’affirmer  que  l’ec¬ 
zéma  vrai  de  Besnier  reconnaisse  l’allergie  pour 
mécanisme  histologique.  Quand  on  a  éliminé 
toutes  les  affections  cutanées  microbiennes  ou 
mycosiques,  englobées  autrefois  dans  le  groupe 
confus  des  eczemas,  il  reste,  d’aprèsSabouraud,  l’ec¬ 
zéma  vrai,  dont  la  cau.se  est  encore  indéterminée. 

Darier  (i)  définit  l’eczéma  :  un  processus  de 
réaction  de  l’épiderme  contre  des  causes  vis-à-vis 
desquelles  le  sujet  est  intolérant.  L’eczéma  est 
caractérisé  par  sa  lésion  histologique,  qui  est  la 
spongiose  :  pas  d’eczéma  sans  spongiose.  Les 
causes  si  variées,  internes  et  externes,  qui  pro¬ 
duisent  l’eczéma  ne  sont,  en  réalité,  que  des  occa¬ 
sions  de  l’éruption  ;  la  clé  du  problème  se  trouve 
dans  le  phénomène  de  l’intolérance  et  dans  les 
réactions  vitales  de  l’organisme  intolérant. 

D’après  Civatte,  qui  a  étudié  spécialement  (2) 
la  structure  histologique  de  l’eczéma,  les  lésions 
principales  consistent  dans  la  vésiculation,  la 
spongiose  et  la  mononucléose.  Dans  l’eczéma¬ 
tisation  suintante  avec  puits  histologiques,  la 
formule  histologique  comprend  quatre  termes  ; 
exulcération  épidermique,  hyperacanthose,  para- 
kératose  et  mononucléose.  La  spongiose  est  une 
lésion  banale  ;  la  lésion  primitive  est  rme  vési- 
culette  ;  celle-ci  est,  en  quelque  sorte,  le  témoin 
de  l’intolérance  cutanée  ;  la  lésion  de  l’eczéma 
]iourrait  être  définie  une  spongiosepar  intolérance. 

Telle  e.st  également  l’opinion  de  Tzanck  {3), 
qui  définit  l’eczéma  :  une  réaction  d’intolérance 
cutanée,  caractérisée  clmiquement  par  les  vési¬ 
cules,  et  histologiquement  par  la  spongiose.  Les 
particularités  cliniques  de  l’éruption  relèvent 
moins  de  la  cause  occasionnelle  que  du  sujet  lui- 
même.  L’étude  des  tests  cutanés  permet  de  dis- 
tmguer  trois  espèces  d’eczémas  ;  l’eczéma  spéci¬ 
fique,  où  la  sensibilité,  le  plus  souvent  innée, 
n’existe  qu'à  l’égard  d’une  seule  substance  ;  l’ec¬ 
zéma  par  pluri-sensibilisation,  où  la  .sensibilité, 
le  plus  souvent  acquise  et  progressive,  existe 
vis-à-vis  de  plusieurs  substances  ;  enfin,  l’eczéma 
constitutionnel,  où  la  sensibilité  cutanée  ne  peut 
être  mise  en  évidence. 

Si  le  rôle  du  terrain  est  considéré  comme  pri¬ 
mordial  par  la  plujjart  des  dermatologistes,  les 
divergences  apparaissent  quand  il  s’agit  de  déter¬ 
miner  quelle  est  la  nature  de  ce  terraüi. 

(lougerot  invoque,  depuis  longtemps  (4),  un 
certain  état  de  «  porosité  cutanée  ». 

(1)  La  que.'ition  de  l’eczéma  (aperçu  général)  {Ibid., 
juin  193Û,  p.  140). 

(2)  L’eczéma,  sa  lésion  [Ibid.,  juin  1936,  p.  147). 

(3)  Eczéma  (étude  pathogénique)  (Ibid.,  juin  1936, 
p.  166). 

(4)  Eczéma  et  réactions  de  défense  cutanée  (Ibid., 
juin  1935,  n»  26,  p.  199). 
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D’après  J.  Gâté  (5),  ce  terrain  consiste  en  une 
fragilité  épidermique  spéciale  et  en  un  état  humo¬ 
ral  particulier,  lequel  relève  souvent  de  l’aller¬ 
gie  ou  de  l’hypersensibilité  à  des  allergènes, 
connus  ou  inconnus.  Le  critérium  histologique 
en  est  la  spongiose.  .Souvent,  la  cause  détermi¬ 
nante  de  l’éruption  est  inconnue  ;  on  s’est  de¬ 
mandé  si,  dans  ces  cas,  l’allergène,  ou  agent  de 
sensibilisation,  n’est  pas  le  produit  de  divers 
métabolismes  adultérés.  Parmi  ces  produits, 
l’école  lyonnaise  s’est  particulièrement  intéressée 
à  la  substance  d’Oriel.  Pour  réaliser  l’eczéma,  il 
faut  un  terrain  tissulaire  et  cellulaire  spécial,  et 
une  cause  déclenchante,  qu’on  ne  peut,  d’ailleurs, 
pas  toujours  mettre  en  évidence. 

Spillmann  admet  également  le  rôle  primordial 
du  terrain  (6)  ;  le  conflit  antigène-anticoqjs  n’ex¬ 
plique  pas  tout  l’eczéma  ;  celui-ci  n’est  pas  une 
simple  réaction  cutanée  anergique.  On  naît  eczé¬ 
mateux  ;  on  ne  le  devient  pas.  La  notion  de  désé¬ 
quilibre  a  ici  un  rôle  de  premier  plan  ;  l’eczéma¬ 
teux  e.st  très  souvent  un  endocrinien  qui  réagit 
d’une  façon  différente  suivant  son  milieu  humoral 
et  son  hérédité.  Ce  qui  conditionne  l’intolérance 
cutanée,  c’est  un  déséquilibre  endocrinien,  vago- 
sympathique,  acido-basique,  ou  encore  des  per¬ 
turbations  des  métabolismes,  lesquelles  boule¬ 
versent  la  biochimie  cutanée. 

Ainsi  que  le  dit  Basch  (7),  l’eczéma  n’est  donc- 
pas  une  dermatose,  à  proprement  parler  ;  c’est 
le  reflet,  sur  le  tégument,  de  troubles  complexes. 
Il  est  apparenté,  d’après  Basch,  avec  quelques 
prurits,  avec  la  goutte,  avec  la  migrame,  surtout 
avec  l’asthme,  I<es  causes,  externes  ou  internes, 
invoquées  par  les  classiques,  ne  sont  que  des 
causes  déchaînantes  de  l’éruption  eczématique. 
.Son  apparition  est  favorisée  par  des  épines  irri¬ 
tatives,  qu’il  faut  chercher  dans  le  tube  digestif 
et  le  foie,  dans  les  glandes  endocrines,  dans  des 
lésions  cutanées  parasitaires  (mycosiques  ou 
microbiennes).  La  cause  première  de  l’eczéma 
réside  dans  le  terrain,  que,  faute  de  mieux,  il  faut 
définir  :  une  aptitude  aux  intolérances,  cette  apti¬ 
tude  pouvant  résulter  de  la  tuberculose  ou  de  la 
.syphilis. 

D’après  la  conpeption  de  P.  Chevallier  (8),  de 
nombreux  facteurs,  externes  ou  hiternes,  peuvent 
déclencher  ou  exagérerj  l'éruption  eczématique  ; 
mais  ces  facteurs  ne  sont  pas  la  cause  réelle  de 
l’eczéma.  La  «  sensibilité  »  joue  un  rôle  dans  la 

(5)  Le  problème  de  l’eczéma  (Ibid.,  juin  1936,  p.  211). 

(6)  La  nature  de  l 'eczéma  (Ibid.,  juin  2936,  p.  245). 

(7)  L’eczéma.  Définition.  Parentés  morbides.  Méca¬ 
nisme  étio-pathogénique.  Déductions  thérapeutiques 
(Ibid.,  juin  1936,  p.  199). 

(8)  L’eczéma  (Presse  médicale,  17  octobre  1936, 
p.  i6a8). 
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production  de  cette  dermatose,  mais  l'eczéma 
n’est  pas  une  maladie  de  Sensibilisation.  La  grande 
majorité  des  eczémas  artificiels,  dont  le  type  est 
l'eczéma  des  blanchisseuses,  sont  simplement 
enflammés  par  le  contact  de  l’eau,  du  savon  et 
des  lessives  ;  un  grand  nombre  d'eczémas  demeu¬ 
rent  mystérieux.  Le  plus  souvent,  l'estomac  des 
eczémateux  est  normal  (i)  ;  même  la  gastrite 
atrophique,  presque  de  règle  dans  l'uftlCâire  di¬ 
gestive  et  le  prurigo  leucodermique,  n’est  pas  plus 
fréquente  chez  les  eczémateux  que  chez  les  sujets 
quelconques,  sauf  dans  cette  forme  d’êczéma  appe¬ 
lée  par  Chevallier  «  érythrodermie  régionale 
bénigne  ».  Les  recherches  gastroSCôpiques,  entre¬ 
prises  avec  la  collaboration  de  Pr.  Moutier,  ont 
montré  qu'il  existe,  à  titre  exceptionnel,  un  ec¬ 
zéma  gastrique,  sous  forme  d’un  petit  groupe  de 
vésicules  sur  une  dés  faces  du  corps  de  l’estomac. 
Au  moment  des  poussées  aiguës  de  l’eczéma  intér- 
trigo-pltyriaslque,  l'estomac  peut  présenter  uiie 
gastrite  aiguë,  qui  peut  être  considérée  comme 
une  localisation  du  processus  eczémateux.  En 
dehors  de  ces  cas,  la  muqueuse  gastrique  est  nor¬ 
male  ;  cependant,  l’achlorhydfie  est  fréquente 
chez  les  eczémateux,  en  raison  des  troubles  du 
métabolisme  de  l'eau  et  des  chlorures,  que  pré¬ 
sentent  ces  malades. 

Tandis  que  la  plupart  des  dermatologistes 
placent  le  siège  de  l’eczéma  dans  l’épiderme,  à  la 
limite  supérieure  du  corps  de  Malpighi,  il  faut 
admettre,  d’après  P.  Chevallier,  qUe  les  grands 
eczémas  sont  des  maladies  générales,  dont  l'agent 
pathogène,  à  afiSnités  Spéciales  et  à  propriétés 
eczématogénes,  atteint  nOn  seulement  la  peau, 
mais  aussi  les  différents  organes.  L’eczématose 
ne  doit  être  laissée  dans  le  groupe  des  «  maladies 
de  la  peau  »,  qu’à  condition  de  répéter  qu’une 
dermatose  n’est  que  l’ensemble  des  S5miptômes 
cutanés  d’une  maladie  générale. 

Millan  (2)  considère  l’éczéma  comme  un  syn¬ 
drome  réalisé  par  des  causés  diverses.  L’éruption 
débute  par  le  prurit,  ce  qui  prouve  que  le  système 
nerveux  est  tout  d'abord  atteint  par  l'agent  cau¬ 
sal.  Là  lésion  élémentaire  de  l’eczéma  est  mie  vési¬ 
cule,  dont  la  rupture  donne  issue  à  une  sérosité 
gommeuse,  et  celle-ci  Se  concrète  en  une  croûte 
jaunâtre  dite  mélicérique.  Il  n'y  a  pas  d’eczéma 
sans  vésicule.  Le  prurit,  qui  est  le  symptôme 
initial,  et  la  vaeo-dilatation,  qui  détermine  la 
rougeur  de  la  peau,  sont  des  phénomènes  d’ordre 
sympathique.  II  existe  des  eczémas  généralisés, 
mais  la  forme  la  plus  fréquente  de  l’éruption  est 
^  localisée,  soit  à  la  tête  seule,  soit  à  la  tête  et 

(ï)  P.  CîiïëvaLlîér  et  Pr.  Mouxier,  L'estomac  dans 
l’eczéma  vulgaire  a  débat  et  à  prédominance  anti- 
brach&ax  {ÎSlutHtion,  1936,  n»  i,  p.  19). 

(2)  Mature  de  l’eCzêma  {kevm  française  de  dérmatoU  et 
de  vênéréol.]  Julllét-août  1936,  p.  38S). 


aux  membres  supérieurs  ;  cette  localisation  à  des 
territoires  régionaux  autorise  à  admettre  ime 
paralysie  vaso-motrice,  dont  l’origine  Se  trouve 
vraisemblablement  dans  les  centres  sympa¬ 
thiques  bulbo-médullaires.  Milian  a  décrit  (3) 
lUi  eczéma  fixe,  dû  à  mie  lésion  locale,  soit  du 
système  péri-artériel,  soit  plutôt  des  vaso-mo- 
téurâ  de  la  région  cutanée  atteinte. 

Cette  altération  du  sympathique  vaso-moteur, 
central  ou  périphérique,  peut  être  provoquée, 
d’après  Milian,  par  des  agents,  soit  microbiens 
(bacüle  de  Koch,  tréponème  pâle,  streptocoque), 
soit  physiques  (traumatisme,  rayons  solaires, 
froid),  soit  chimiques  (paraphénylème-diamüie. 
Ciment,  carbonate  de  soude).  Certains  eczémas 
peuvent  être  d’origine  biotropique,  dus  à  mie 
fixation,  au  point  d’application  d’un  produit 
cldmique,  du  bacille  tuberculeux  ou  peut-être 
de  l’ultra-virus  tuberculeux. 

Baboiineix  a  spécialement  étudié  Véczinià  des 
nourrissons  (4).  Cet  eczéma  survient  d’ordi¬ 
naire  chez  de  beaux  enfants,  âgés  de  deux  à  trois 
mois  ;  ü  est  localisé  à  certaines  parties  du  visage  ; 
il  évolue  par  poussées  jüSque  vers  l’âge  de  deux 
ans  et  s’éteint  alors  spontanément.  AsSez  Sou¬ 
vent  surviennent  ultérieurement  '  dés  crises 
d'asthme.  Babonneix  a  insisté  sut  la  fréquence  des 
morts  rapides  ou  subites  des  nourrissons  eczéma¬ 
teux  en  milieu  hospitalier  ;  on  a  attribué  CëS 
morts,  tantôt  à  l’état  lymphatico-thymique  de 
Paltauf ,  tantôt  à  une  septicémie  â  point  de  départ 
cutané,  tantôt  â  un  phénomèné  anaphylactique. 
Bien  des  traitements  ont  été  préconisés  contre 
l’eczéma  des  nourrissons  ;  oii  a  conseillé  :  l’hémo- 
thérapiè/  maternelle  ou  paternelle  ;  les  mutations 
lactées,  les  régimes  sans  lait  ;  les  cures  marines  et 
les  cures  d’altitude  ;  en  pratique,  d’après  Ba¬ 
bonneix,  les  modifications  du  régime  alimentaire 
échouent  presque  toujours. 

GûUgerot  et  Degos  ont  observé  deux  cas  d’ec¬ 
zéma  (I  en  couronne  »  (5),  dans  lesquels  l'intégrité 
momentanée  d'une  zone  centrale  Cütaîiée  dans  un 
cas,  et,  dans  l’autre  cas,  la  présence  d’une  zone 
Cbcülaire  dé  peau  normale  entré  un  plâcârd  cen¬ 
tral  eczémateux  et  une  couronne  eczémateuse  pé¬ 
riphérique,  posaient  le  problème  des  immunités 
locales  et  des  sensisbilisations  locàléS. 

Les  eczémas  linéaires  sont  rares.  E.  Leipner  (6) 
a  observé  mi  eczéma  symétrique  de  l’extrémité 
inférieure  des  avant-bras,  disposé  lé  long  du 
trajet  d’ime  artère  radiale  supêrficiéÜe. 

(3)  Eczéma  fixa  {Ibid.,  1933,  p,  68), 

(4)  L’eczéma  du  nourrlKson  {Aràh.  dertHOlà-Syph.  de  la 
Clmiçue  de  l’hôpital  Saint-Louis,  Jnlü  1936,  p.  228). 

(5)  Eczéma  «  en  couronne  ».  Discussion  U®  senaibUite- 
tion»  et  immunisations  locales  (BuU.  de  la  SOcUld  ffaii- 
çaise  de  derm,  et  de  syph.,  ig  février  1936,  p,  38ri> 

(6)  Ein  Beitrag  zum  linearen  Eczema  {DefiHaM.  Wo- 
chenschr.,  6  juin  1936,  p.  729). 
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Erythème  noueux.  —  On  admet  aujourd’hui 
que,  chez  les  enfants  et  les  sujets  jeunes,  l’éry¬ 
thème  noueux  est  la  manifestation  cutanée  d’une 
primo-infection  tuberculeuse.  Chez  une  fillette 
atteinte  de  cette  forme  d’érythème,  Aquirre  et 
Cervini  (i)  ont  constaté  la  j)résence  du  baciUe  de 
Koch  dans  im  nodule  et  prouvé  la  nature  tuber¬ 
culeuse  de  l’érythème  par  des  cultures  directes 
et  des  réinoculations  eu  série. 

Sur  29  enfants,  présentant  un  érythème 
noueux,  R.  Debré  et  ses  élèves  (2)  ont  décelé, 
chez  8  d’entre  eux,  une  bacUlémie  tuberculeuse 
discrète  et  passagère  ;  il  s’agissait,  dans  ces  cas, 
d’un  bacille  tuberculeux  humain.  Cette  disper¬ 
sion  de  quelques  germes  tuberculeux  dans  le 
sang  n’a  aucune  signification  pronostique  ;  mais 
elle  démontre  que  l’érythème  noueux  est,  chez 
les  jeunes  sujets,  une  manifestation  du  début  de  la 
tuberculose.  J.  Grazioni  a  également  constaté  (3), 
par  la  méthode  de  Lœvenstein  et  par  hémocul¬ 
ture,  une  bacülémie  tuberculeuse  chez  deux 
sujets,  âgés  de  seize  et  de  vingt  ans,  atteints 
d’ér3rthème  noueux  ;  les  hémocultures,  positives 
au  début  et  au  coins  de  la  maladie,  devinrent 
négatives  plus  tard. 

R.  Demaire  a  étudié  (4)  les  variations  de  la 
réaction  à  la  tuberculine  au  cours  d’un  érythème 
noueux,  survenu  quinze  jours  après  la  rougeole 
chez  un  homme  âgé  de  vingt  et  un  ans,  n’ayant 
aucun  antécédent  tuberculeux.  Au  début  de 
l’éruption,  la  recherche  du  bacille  de  Koch,  la 
cuti-réaction  tuberculinique  et  les  hémocultures 
étaient  négatives  ;  huit  jours  plus  tard,  alors  que 
l’érythème  était  en  voie  de  disparition,  la  cuti- 
réaction  devint  rapidement  positive  et  la  radio¬ 
graphie  pulmonaire  révéla  des  lésions  ganglio- 
parenchymateuses,  qui  disparurent  complète¬ 
ment  en  deux  mois. 

Chez  l’adulte,  l’érythème  noueux  est  souvent 
d’origine  tuberculeuse,  mais  ü  peut  apparaître 
chez  des  tuberculeux  avérés  ou  être  secondaire  à 
d’autres  infections  telles  que  la  lèpre,  la  syphüis, 
ou  la  maladie  de  Nicolas-Favre.  J.  Gâté  et  ses 
collaborateurs  (5)  l’ont  observé  chez  une  jeune 

(1)  Vérification  expérimentale  de  l’étiologie  tubercu¬ 
leuse  de  l’érythème  noueux  (La  Presse  médicale,  18  jan¬ 
vier  1936,  p.  iio). 

(2)  R.  Debré,  A.  Saenz  et  R.  Broca,  BacUlémie  tu¬ 
berculeuse  chez  les  enfants  atteints  d’érythème  noueux 
(Bull,  de  VAcad.  de  méd.,  7  juillet  1936,  p.  26). 

(3)  BacUlémie  tubereuleuse  et  érythème  noueux  (Le 
Journal  de  médecine  de  Lyon,  5  juUlet  1936,  p.  473). 

(4)  Virage  de  la  réaction  tuberculinique  au  cours  d’un 
érythème  noueux  (Bull,  et  mém.  de  la  Soc.  méd.  des  hâp.  de 
Paris,  30  octobre  1936,  p.  1418). 

(5)  J.  Gâté;  P.  Ctollerei  et  J.  Riou,  'l'uberculose 
ulcéreuse  chancrelliforme  apparemment  primitive  de 
la  région  vulvaire  avec  adénopathie  inguinale  tubercu¬ 
leuse  et  érythème  noueux  intermittent  (Réun.  dermat.  de 
Lyon,  28  novembre  1935). 
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fiâle,  âgée  de  dix-huit  ans,  atteinte  d’une  tuber¬ 
culose  vulvaire  avec  adénopathie  inguinale  tu¬ 
berculeuse.  Par  contre,  Halbron  et  Klotz  (6) 
n’ont  décelé  aucun  signe  de  tuberculose  chez  une 
femme  âgée  de  quarante-six  ans,  atteinte  d’tme 
récidive  d’érythème,  noueux.  Chez  un  homme 
âgé  de  cinquante-six  ans,  Sézary  et  Friedmann  (7) 
ont  vu  se  développer  un  érythème  noueux  au 
cours  d’mie  maladie  de  Nicolas-Favre  traitée  par 
l’anthiomaline  ;  chez  cet  homme,  les  examens  de 
laboratoire  (biopsie,  hémoculture,  inoculation  au 
cobaye,  examen  des  crachats,  etc.)  n’ont  révélé 
aucun  signe  de  tuberculose.  Sézary  et  Fried- 
manu  ont  cité  un  deuxième  cas  d’érythèmenoueux 
apparu  au  cours  d’une  maladie  de  Nicolas-Favre 
chez  vme  malade  qui  avait  eu  une  tuberculose 
osseuse  du  pied,  à  l’âge  de  six  ans.  Ra  cuti- 
réaction  et  l’intradermo-réaction  à  la  tuberculhie 
étaient  faiblement  positives  chez  cette  malade. 

De  même,  chez  un  homme  âgé  de  trente-six 
ans,  n’ayant  aucun  signe  ni  antécédent  de  tuber¬ 
culose  ou  de  syphilis,  P.  Carnot  et  ses  collabora¬ 
teurs  (8)  ont  observé  l’apparition  d’un  érythème 
noueux  au  cours  d'une  poradénite  mguinale 
fistulisée.  Des  cuti-réactions  et  les  intradermo- 
réactions  à  la  tuberculine  étaient  ici  fortement 
positives  et  reproduisaient  les  lésions  de 
l’érythème  noueux.  Ces  auteurs  estiment  que  la 
maladie  de  Nicolas-Favre  est  une  cause  provo¬ 
catrice  de  l’érythème  noueux,  et  ils  mvoquent 
ime  variation  de  la  sensibilité  à  la  tuberculine, 
par  suite  de  l’établissement  simultané  de  l’aller¬ 
gie  lymphogranulomateuse. 

Weissenbach  et  Brocard  ont  (9),  de  leur  côté, 
vu  survenir  un  érythème  noueux  au  cours  d’ime 
syphilis  secondaire  cutanéo-muqueuse  floride, 
chez  mr  homme  n’ayant  aucun  signe  de  tubercu¬ 
lose. 

Gougerot  (10)  considère  l’érythème  noueux 
comme  un  syndrome  dû  à  des  causes  diverses, 
dont  la  plus  fréquente  est  la  tuberculose.  D’éry¬ 
thème  noueux  se  développe  sur  un  terrain  sensi¬ 
bilisé  ;  il  constitue,  au  .même  titre  que  toutes  les 
dermatoses  nodulaires,  une  réaction  de  défense 
par  sensibilisation  ou,  en  d’autres  termes,  une 
réaction  cutanée  nodulaire  allergique.  Ainsi 

(6)  D’érythème  noueux  de  l’adulte  est-il  toujours  tuber¬ 
culeux  ?  (Paris  médical,  ii  juillet  1936,  p.  37). 

(7)  Érythème  noueux  et  maladie  de  Nicolas-Favre 
(Bull,  de  la  Soc.  française  de  derm.  et  de  syph., 
12  mars  1936,  p.  556). 

(8)  P.  Carnox,  R.  Cachera  et  Mallarmé,  Maladie  de 
Nicolas-Favre  et  érythème  noueux  (Bull,  et  Mém.  de  la 
Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris,  25  juin  1936,  p.  1108). 

(9)  Érythème  noueux  et  syphilis  secondaire  cutanéo¬ 
muqueuse  floride  associés  (Bull,  de  la  Soc.  française  de 
derm.  et  de  syph.,  13  février  1936,  p.  410). 

(10)  Érythème  noueux,  syndrome  de  réaction  de 
défense  par  sensibilisation  (Arch.  dermato-syph.  de  la 
Clinique  de  l’hôpital  Saint-Louis,  septembre  1936,  p.  263)_ 
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s’çîkijjiqiieiil;  les  faits  de  traiisitioji  entre  l 'éry¬ 
thème  noueux  et  l’érythème  polyuroriDhe  pu 
l’érytlième  induré;  ujusi  s’expliquent  aussi  les 
bons  résultats,  daiis  cette  affection,  des  vaccins 
antituberculeux  associés  aux  arsénoben^cèiies. 

Cette  pathpgénie  allergique  a  été  conirrniée 
par  Faure-Beaulieu  (i),  qui  a  cpustaté.  ehez  rpre 
convalescente  de  rhumatisme  qui  avait  uiie  cuti- 
réaction  tnherçulipique  positive,  l’éclosion  d’mi 
érythènre  noueux  contracté,  par  contagion,  près 
d’uiie  malade  atteinte  d'un  érytbènre  polymorphe 
sans  aucun  signe  de  tuberculose.  Faure-Beaulieu 
a  condensé  son  opinion  dans  cette  formule  :  ce 
n’egt  pas  la  tuberculose  qui’  crée  l'érythènie 
noueux,  mais  c’est  elle  qui  rend  noueux  l’éry¬ 
thème. 

Lichen  plan.  —  Poursuivant  l’étude  des  li¬ 
chens  plms  atypiques,  Gpugerot  et  Ses  collabo^ 
rateurs  (2)  en  ont  encore  cité  plusieurs  exemples  : 
iP  un  lichen  plan  typique  de  la  langue  chez  une 
femine  ayant  un  lichen  plan  atypique  sur  le  corps, 
avec  une  lichénification  du  coude  et  un  prurit 
vulvaire  sans  papules  lichéniennes  ;  toutes  ces 
lésions  ont  cédé  à  la  radiothérapie  radiculo- 
médullaire  ;  2“  uti  lichen  plan  zonifonue  occu¬ 
pant  le  bord  radial  du  ppuce  gauche,  et  associé  à 
des  papules  discrètes  de  l'avant-hras  correspon¬ 
dant,  dmis  le  territoire  parésié  d’une  névrite  du 
médian  et  du  radial  gauches  ;  3“  uii  lichen  plan 
typique,  dont  les  papules  avaient  une  topogra¬ 
phie  linéaire  aux  deux  mains. 

Çhej;  un  homme  ayant  un  lichen  plan  buccal 
typique,  Mazure  et  Le  Méhauté  (3)  ont  observé 
des  taches  pigmentaires  §t  prurigineuses,  disaé- 
minées  sur  le  corps,  sans  "aucune  papule  liché- 
niemre.  et  qu’ils  font  entrer  dans,  le  groupe  des 
lichens  invisibles  pigmentogènes  décrits  par  Gou-' 
gerot, 

Giaeemo  Saiitori  (4),  chez  ujr  homme  ayant  des 
antécédents  de  tuberculose  et  de  rhumatisme,  a 
constaté  l’apparition,  à  la  suite  d’un  traitement 
arsénobenzplique,  d’un  liclien  plan  authentique 

(1)  Contagion  entre  érythème  polymorphe  et  érythème 
noueux,  déductioss  pathogéniques  et  mim,  ie  la 
Saçiifé  Uiéd,  des  hôpitaux  de  Paris,  ip  juUiet  1936,  p,  leSs)! 

(2)  H.  Gouoerot  et  P.  Blum,  Lichen  plan  typique 
muqueux  de  la  langue  et  atypique  cutané  prurigineux 
du  corps.  Lichénification  du  coude  et  prurit  vulvaire 
sans  papules  (Bull,  de  la  Sae.  française  de  derm.  et  de  syph., 

2  avril  1936,  p.  717)  ;  Lichen  plan  zonlforme  dans  le  ter¬ 
ritoire  parésié  d’une  névrite  périphérique  et  lichen  dissé¬ 
miné  (Ibid.,  4  avril  1936,  p.  719).  —  H.  Gouoerot  et 
A.  Dreypos,  Dermatose  linéaire  :  Uclien  plan  atypique 
cliniquement,  typique  histologiquement  (Ibid.,  la  mars 
1936,  p.  632). 

(3)  Sur  un  cas  de  Uohen  atypique  ou  invisible  pigmen- 
togène  (Ibid.,  12  mars  1936,  p.  695). 

(4)  Sur  un  cas  peu  commun  de  lichen  ruber  planus.  Li¬ 
chen  annulaire  du  visage,  du  tronc  et  des  membres  avec 
alopécie  cicatricielle  du  cuir  chevelu  (Il  Dermosiftio- 
grafo,  janvier  1936,  p.  44). 
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disposé  en  plaques  aimulaires,  dont  le  centre  était 
légèrement  atrophique. 

On  connaît  depuis  longtenijis  le  rôle  de  cer¬ 
tains  traumatismes  sur  l'éclosion  des  papules  du 
lichen  plmi  :  la  radiotliérapie  superficielle,  dans 
un  cas  relaté  par  F.  Vigne  et  J,  Bonnet  (5),  l’ap¬ 
plication  de  ventouses  sèches  dans  une  obser¬ 
vation  due  à  Spillmanu  (6),  ont  ainsi  déterminé 
de  nouvelles  papules  lichéniennes  à  l’endroit  où 
on  les  avait  appliquées. 

•La  nature  du  lichen  plan  est  toujours  discutée. 
Tandis  qne  Jausion  considère  cette  dermatose 
comme  ime  allergide  myco.sique,  un  grand  nombre 
de  deimatologistea  admettent  qu'elle  est  d’ori¬ 
gine  tuberculeuse.  Spitzer  (7)  a  rappelé  les 
nombreuses  théories  émises  au  sujet  de  la  patlio- 
génie  du  lichen  plan  et  reproduit  les  arguments 
cliniques  et  thérapeutiques  qui  ont  conduit 
Milian  à  soutenir  la  nature  tuberculeuse  de  cette 
dermatose.  Milian  et  Boulle  (8)  ont  noté,  chez  une 
de  leurs  malades,  un  assemblage  de  lichen  plan  et 
d’affections,  telles  que  le  psoriasis  et  le  pityriasis 
rubra-pilaire,  dont  la  nature  tuberculeuse  est 
admise  par  de  nombreux  dermatologiste$  ;  cet 
assemblage  joint  à  une  mtradermo-réactioii  posi¬ 
tive  à  la  tuberculine,  à  la  structure  tuberculoïde  de 
certaines  lésions  et  à  l’amélioration  produite  par  la 
chrysotliérapie,  leur  parmt  être  un  nouvel  argu¬ 
ment  en  faveur  de  la  nature  tuberculeuse  du 
lichen  plan. 

Barker  (g)  admet  également  la  nature  infec¬ 
tieuse  du  lichen  plan,  mais  il  émet  l’hypothèse 
d’un  virus  neuro-denuotrope  responsable  de 
l’infection.  Chez  un  de  ses  malades,  le  lichen  plan 
a  débuté  par  une  plaque  sacrodombaire,  et  il  ne 
s’est  généralisé  que  huit  jours  plus  tard,  sous 
forme  de  pjaques  ovalaires  disposées  obliquement 
sur  le  thorax.  D’après  Barber,  la  plaque  initiale 
sacrodornhaire  arésiütéde  l'inoculation  d'mi virus 
neuro-dermotrope,  et  le  passage  de  ce  virus  dans 
le  sang  a  déterminé  ultérieurement  une  éruption 
hchénienne  généralisée  de  nature  allergique.  Lu 
tout  cas,  la  fréquence  de  la  topograpliie  zpstéri- 
forme,  l'éclosion  fréquente  du  lichen  plan  à  la  suite 

(5)  Nouvelles  papules  survenues  sur  les  champs  irra¬ 
diés,  qiduze  jours  après  une  radiothérapie  superficielle 
de  lichen  plan  (Bull,  de  la  Soc.  française  de  derm.  et  de 
syph.,  12  mars  1936,  p.  669). 

(fl)  L.  SpillmAnn,  b.  WÉill  et  A.  Spillmann,  Lichen 
plan  et  ventouses  (Réun.  dermaiol.  de  Nancy,  1“'  juil¬ 
let  I93ê). 

(7)  La  pathogénie  du  lichen  plan  (Paris  médical, 
18  janvier  1936,  p.  67). 

(8)  I4ehen  plan  papuleux,  lichen  plan  folliculaire, 
lichen  plan  à  forme  d’acné  cornée.  Psoriasis.  Lésions 
hlstolo^ques  tuberculoïdes  du  lichen  corné,  Alopécie 
(Bull,  de  la  Soc.  française  de  derm.  et  de  syph.,  i  r  juin  1936, 
p.  1228). 

(9)  Lichen  planus  with  herald  patches  (Procead.  of 
the  Hop.  Soc.  of  med.,  février  1936,  p.  285).  ' 
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d’iiijections  de  sels  métalliques  (arsenic,  bismuth, 
or)  rappellent  certains  caractères  du  zona  et  de 
l'herpès  et  plaident,  d’après  Barber,  en  faveur 
de  la  nature  infectieuse  du  lichen  plan. 

Eruptions  provoquées.  —  Depuis  qu'üp- 
penheim  a  décrit,  en  1926,  la  dermatite  huileuse 
des  prés,  cette  éruption  a  été  l’objet  de  nombreux 
travaux.  Oppenheim  invoquait,  comme  photo¬ 
catalyseur,  l’acide  salicylique  contenu  dans  lés 
feuilles  de  nombreuses  plantes  ;  Kitchevatz  a  mis 
en  évidence  le  rôle  de  la  chlorophylle  dans  cer¬ 
tains  cas  ;  G.  Mariconda  (i)  a  pu  incriminer,  dans 
un  cas,  une  plante  commune  de  la  famille  des 
Cipéracées.  Milian  et  D.  Périn  (2)  ont  observé 
cette  dermatite  sur  les  membres  supérieurs  d’un 
homme  qui,  à  la  campagne  et  en  plein  soleil, 
avait  fauché,  à  la  faucille,  de  hautes  herbes  qui 
lui  fustigeaient  les  bras  à  chaque  coup  de  l’ins¬ 
trument  ;  les  herbes  ainsi  fauchées  étaient  en 
grande  partie  des  panais.  Milian  (3)  pense  qu’on  a 
beaucoup  exagéré  le  rôle  du  photodynamisme 
dans  la  genèse  de  l’éruption  et  qu’il  faut  accuser 
surtout  les  poils  vénéneux  des  panais.  G.  Gar¬ 
nier  (4),  qui  a  observé  2  cas  de  la  maladie  d’Op- 
penheini,  n’a  obtenu  que  des  épidermo-réactions 
négatives  avec  le  jus  de  diverses  plantes.  H.  J au- 
sion  et  P.  Jacowski  (5),  qui  en  ont  observé  8  cas, 
se  sont  Ihrrés  à  de  multiples  recherches  expéri- 
nientales  pour  élucider  la  pathogénie  de  l’érup¬ 
tion  ;  J  ausion  attribue  le  rôle  prhicipal  aux  rayons 
solaires  calorifiques  et  il  invoque  également  une 
prédisposition  de-  certains  sujets  aptes  «  à  la 
vagotonie  et  à  l’exosérose  »  (Jausion). 

Des  tatouages  professionnels  ne  sont  pas  rares 
chez  les  ouvriers  de  certaüies  industries.  J.- 
M.  I,ewin  (6)  a  noté  que  les  cicatrices  du  visage, 
fréquentes  chez  les  ouvriers  mineurs,  sont  sou¬ 
vent  tatouées  en  bleu  gris  ou  en  bleu  noir  par  les 
poussières  de  charbon.  J.  Dacassagne  (7)  a  attiré 
l’attention  sur  les  tatouages  professionnels  des 

(i)  Observations  et  recherches  sur  un  cas  de  Derina- 
titis  bullosa  pratensis  (Il  Deniiosifilografo,  mars  1936. 
p.  117). 

(3)  Dermatite  des  prés  (Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  derm.  et 
de  syplt.,  9  juillet  1936,  p.  1472,0!  liev.jr.  de  dennat.  et  de 
r.'énére'ol.,  novembre  1936,  p.  503). 

(3)  Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  derm.  et  de  syph.,  12  novem¬ 
bre  1936,  p.  1C86). 

(4)  Ibid.,  12  novembre  1936,  p.  1687. 

(.5)  Huit  observations  de  dermatite  bulleuse  des  prés, 
(Ibid.,  12  novembre  1936,  p.  1663).  ;  Recherches  expéri¬ 
mentales  sur  la  dermatite  bulleuse  d’Oppenheini  (Ibid., 
12  novembre  1936,  p.  1674);  Des  inconnues  pathogé¬ 
niques  et  le  r51e  de  la  constitution  dermopathique  dans 
la  maladie  d’Oppenheim  (Ibid.,  12  novembre  193O, 
p.  1684). 

(6)  Sur  la  coloration  des  cicatrices  cutanéc.s  chez  les 
ouvriers  de  l’industrie  du  charbon  (Deniialol.  Wochenseh., 
avril  193C,  p.  136). 

(7)  Tatouages  professionnels  des  tréfdeuscs  (Réun. 
dermatol.  de  Lyon,  15  juin  1936). 


16  Janvier  igsj. 

tréfileuses  occupées  au  bobinage  des  fils  de  cuivre, 
d’or  ou  d'argent  ;  ces  tatouages  forment  des  pomts 
bleus,  qui  siègent  surtout  aux  mains,  aux  avant- 
bras  et  au  visage  ;  ils  apparaissent  longtemps 
après  le  traumatisme  jtroduit  jjar  une  des  extré¬ 
mités  du  fil,  quand  celui-ci  vient  à  casser. 

De  nombreux  produits  chimiques  sont  suscep¬ 
tibles  de  provoquer  des  éruptions  cutanées  ; 
l’épreuve  des  tests,  en  particulier  l’épidermo- 
réaction,  permet  de  déterminer  quelle  est,  dans 
une  préparation  composée,  la  substance  que  la 
peau  du  sujet  ne  tolère  pas.  H.  Rabeau  et 
Ukrainczyk_  (8)  préconisent  l’emploi  du 
test  palpébral  ;  ce  test  consiste  à  étendre  douce¬ 
ment  dans  le  sillon  palpébral  supérieur,  avec' 
une  baguette  de  verre,  tme  goutte  de  la  dilution 
de  la  substance  suspecte  ;  si  la  réaction  est  posi¬ 
tive,  il  se  produit  un  œdème  plus  ou  moins  intense 
de  la  paupière  supérieure,  lequel  persiste  pendant 
vmgt-quatre  à  quarante-huit  heures.  De  test 
palpébral  est  plus  sensible  que  les  tests  classiques. 

Touraine  et  Scemama  (9)  ont  observé  un  chi¬ 
miste  travaillant,  depuis  cinq  ans,  dans  mie  fa¬ 
brique  d’alcaloïdes,  et  qui  présentait,  depuis 
quatre  ans,  des  poussées  plus  ou  moins  fortes  de 
dermite  eczématiforme  aux  régions  découvertes, 
quand  il  avait  manipulé  la  poudre  d’opium  ou  les 
dérivés  de  l’opium  (morphine,  papavérme,  co¬ 
déine,  narcéine,  etc.).  Des  mêmes  accidents 
avaient  été  notés  chez  18  ouvriers  de  la  même 
usme,  dont  l’observation  a  été  relatée  par  Pi- 
quot,  eu  1931.  Des  tests  cutanés  ont  montré  que, 
chez  ce  chimiste,  l’intolérance  était  surtout  mar¬ 
quée  à  l’égard  de  la  narcéine. 

Da  clieilite  du  rouge  est  due  le  plus  souvent  à 
l’éosine  (10)  entrant  dans  la  composition  du  bâton 
de  rouge,  plus  rarement  au  carmin  ou  à  la  rho- 
danine  B  ;  dans  un  cas  relaté  par  Sézary  et  ses 
élèves  (il),  la  cheilite  était  due  à  la  tolu-safra- 

Des  couleurs  à' aniline  utilisées  dans  la  teinture 
des  vêtements  ont  souvent  domié  lieu  à  divers 
accidents.  G.  Garnier  et  ses  collaborataurs  (12) 
ont  constaté  un  érythème  prurigineux  de  la  base 
du  cou,  des  aisselles  et  des  bras,  dû  au  port  d’une 
robe  neuve  teinte  p(ir  le  noir  d’aniline.  Ce  oolo- 

(8)  Sur  un  mode  dc!  Icchcerhc  cpicutanéo  de  l’intolé¬ 
rance  :  le  test  palpébrai'  (Ihill.  de.  la  Soc.  jr.  de  derm.  cl  de 
syph.,  12  mars  1936,  p.  641). 

(9)  Dermite  professionnelle  par  dérivés  de  l’opium 
(Ibid.,  12  novembre  193O,  p.  1697). 

(10)  A.  SézAKY,  A.  Horowitz  et  H.  Genut,  Cheilite 
du  rouge  (intolérance  à  l’éosine)  chez  une  malade  intolé¬ 
rante  à  la  lanoline  (Ibid.,  9  juillet  1936,  p.  1542)- 

(11)  A.  SÉZARY,  A.  Horowitz  et  H.  GÉREl',  Cheilite 
du  rouge  (tolu-safranine)  (Ibid.,  13  février  193Û,  p.  402). 

(13)  .G.  Garnier,  Ciiapineau  et  Bourdeau,  Druption 
due  une  robe  teinte  au  noir  d’aniline  (Ibid.,  ii  jan¬ 
vier  1936,  p,  927).  !  ... 
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rant  est  peu  toxique,  mais  quand  le  noir  est  mal 
préparé,  l’oxydation  incomplète  de  l'aniline 
donne  lieu  à  la  formation  de  divers  produits 
irritants.  Ch.  Plandin  et  ses  collaborateurs  (i) 
ont  noté  que  les  sujets  intolérants  à  l’éosine  le 
sont  également  à  certains  anesthésiques  synthé 
tiques  (novocaïne,  anesthésine,  scmroforme,  etc.) 
qui  comprennent  dans  leur  composition,  comme 
l’aniline,  im  groupement  amine  primaire. 

Bien  d’autres  substances  peuvent  provoquer 
des  éruptions  cutanées.  Von  Vargar  cite  (2)  une 
dermite  aiguë  presque  généralisée  due  à  l’emploi 
d’un  parfum  à  l’huile  de  jacinthe  ;  Touraine  et 
Solente  (3)  ont  constaté  une  dermite  produite 
par  Vaurantia  chez  un  photographe  ;  Burnier  (4) 
observe  ime  dermatose  due  à  la  naphtaline  chlorée 
chez  douze  ouvriers  et  ouvrières  d’une  fabrique 
de  T.  S.  P.  ;  Vigne  et  Ponthieu  incrimüient  (5)  le 
latex  du  figuier  chez  un  homme  attemt  de  dermite 
après  avoir  cassé  les  branches  de  cet  arbre  au 
cours  d’un  bain  de  soleil.  Horner  et  Vigley  (6) 
observent  une  dermite  due,  chez  mi  menuisier, 
à  la  poussière  d’une  variété  de  noyer  {Sterculiacea 
altissima)  ;  Gougerot  et  Seringe  (7)  citent  un  ec¬ 
zéma  des  mains  et  de  la  face  consécutif  à  la  mani¬ 
pulation  à’ artichauts,  mais  il  faut  tenir  compte  ici. 
d’après  Milian  (8),  des  multiples  petites  blessures 
dues  aux  piquants  dont  sont  mtmies  les  feuilles 
de  certams  artichauts.  Le  suint  des  moutons  est 
invoqué  par  Milian  et  Garnier  (9)  comme  cause 
d’une  parakératose  en  nappe  de  la  face  interne 
des  cuisses,  chez  un  tondeur  de  moutons. 

Sézary  et  Horowitz  (10)  signalent  deux  cas 
d’intolérance  cutanée  à  la  lanoline  ;  Plandin  et 
ses  élèves  (ii),  deux  cas  d’intolérance  à  V oxyde  de 

(1)  Ch.  Fi.andin,  h.  Rabeau  et  M»®  Ukeainczyk, 
Intolérance  à  certains  anesthésiques  synthétiques  et  à 
l’aniline.  Réactions  de  groupe  {Ibid.,  12  novembre  1936. 

lip.  1638). 

(2)  Eczéma  généralisé  aigu  provoqué  par  l'huile  de 
jacinthe  (Dermatol.  Wochenschr.,  25  janvier  1936, 
p.  104). 

(3)  Dermite  externe  par  aurantia  (Disjonction  des  tests 
cutanés)  (Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  derm.  et  de  syph., 
14  mai  1936,  p.  1037). 

(4)  Dermatose  professionnelle  causée  par  la  naphta¬ 
line  chlorée  (Ibid.,  14  mai  1936,  p.  1021). 

(5)  Dermite  du  figuier  (Ibid.,  2  avril  1936,  p.  710). 

(6)  Un  cas  de  dermite  artificielle  due  à  une  variété  de 
noyer  (The  Brit.  Journ.  of  Derm.  a.  Syph.,  janvier  1936, 
p.  26). 

(7)  Eczéma  professionnel  par  l’artichaut  (?)  (Bull,  de 
la  Soc.  Ir.  de  derm.  et  de  syph.,  9  juillet  1936,  p.  r463). 

(8)  Ibid.,  9  juillet  1936,  p.  1464. 

(9)  Dermatose  des  tondeurs  de  moutons  (Ibid.,  9  juil¬ 
let  1936,  p.  1473)- 

(10)  Intolérance  cutanée  à  la  lapoline  (Ibid.,  9  juil- 
Ict  1936,  p.  154+)- 

(11)  Ch.  Flandin,  h.  Rabeau  et  M“®  Ukrainçzyk, 
Deux  cas  d’intolérance  à  une  pommade  à  base  d’ichtyol 
et  d’oxyde  de  titane  (Ibid.,  iz  mars  1936,  p.  681). 
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titane  introduit  dans  la  formule  de  certaines  pâtes 
à  l’ichtyol. 

Chez  une  ménagère  atteinte  depuis  plusieurs 
mois  d’une  dermite  par  Veau  de  Javel,  Ch.  Plan¬ 
din  et  ses  collaborateurs  (12)  ont  précisé,  à  l’aide 
des  réactions  épidermiques,  les  eonditions  d’ap¬ 
parition  de  la  dermite.  Il  faut  une  solution  titrant 
au  moüis  20»  chlorimétriques  pour  obtenir  une 
réaction  érythémato-vésiculeuse,  alors  que  l’eau 
de  Javel  du  commerce  ne  titre  que  17°  chlorimé - 
triques,  mais  il  faut  tenir  compte  de  la  répétition 
des  contacts  irritants.  Toutes  les  régions  cutanées 
ne  sont  pas  également  sensibles  à  l’action  de  l’eau 
de  Javel  :  tandis  qu’à  la  face  antérieure  des 
cuisses,  il  faut  une  concentration  de  40“  chlori¬ 
métriques  pour  obtenir  une  épidermo-réaction 
positive,  mie  concentration  moitié  moindre  suf¬ 
fit  à  obtenir  une  réaction  analogue  dans  la  région 
supérieure  du  dos. 

A.  Tourame  et  Lepagiiole  (13)  ont  observé  une 
barbituride  érythémato-pigmentée  fixe,  analogue 
aux  antipyrinides  érythémato-pigmentées  fixes, 
qui  s’était  reproduite  à  cmq  reprises,  au  creux 
poplité  droit,  à  la  .suite  de  l’absorption  de  divers 
barbituriques  (somnifène,  gardénal,  dial,  somé- 
nal)  pris  contre  l’insomnie.  L’éruption  était  pré¬ 
cédée  d’un  prurit  local  intense  ;  elle  durait  quatre 
à  cmq  jours  et  laissait  une  pigmentation  qui  per¬ 
sistait  pendant  plusieurs  jours.  Une  éruption 
érythémato-pigmentée  fixe  analogue  a  été  notée 
par  Knowles,  Decker  et  Kaudle  (14),  après  in¬ 
gestion  de  phénophtaléine. 

Hullstrung  (15)  a  constaté  mi  érythème  scar 
latiniforme  provoqué  par  l’ingestion  de  quelques 
gouttes  de  teinture  d’opium  ;  les  tests  cutanés  ont 
montré  que  le  malade  était  également  sensible  à 
divers  composés  de  l’opium  (codéme,  morphine, 
héroïne). 

Un  malade  traité  par  Plandhi  et  ses  collabo¬ 
rateurs  (16)  présentait  des  poussées  de  dermite 
érythémato-papuleuse  et  vésiculeuse,  après  cha¬ 
que  absorption  d’mie  potion  contenant  du  bro¬ 
mure  de  potassium  et  du  chloral  ;  les  tests  cuta¬ 
nés  ont  montré  que,  seul,  le  chloral  était  respon¬ 
sable  de  cette  dermite. 

Chez  un  syphilitique  soignépar  Sézary  etFried- 


(12)  Ch.  Flandin,  g.  Poumeau-Delieee  et  De  Gra- 
ciANSKY,  Dermite  à  l’eau  de  Javel  (Paris  médical, 
18  janvier  1938,  p.  56). 

(13)  Barbituride  érythémato-pigmentée  fixe  (Bull,  de 
la  Soc.  fr.  de  derm.  et  de  syph.,  16  mai  1936,  p.  1040). 

(14)  Phénolphtalein  dermatitis  (Arch.  of  Dermat.  a. 
Syph.,  février  1936,  p.  227). 

(15)  Exanthème  scarlatiniforme  après  absorption 
d’opium  (Dermatol.  Wochenschr.,  9  mai  1936,  p.  624). 

(16)  Ch.  Feandin,  h.  Rabeau  et  M*'®  Ukrainczyx, 
Dermite  par  intolérance  au  chloral.  Test  cutané  (But. 
de  la  Soc.  fr.  de  derm.  et  de  syph.,ii  juin  1936,  p.  1252). 
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mann  (i)  iine  seule  injeetion  d’iodorbismuthate 
de  quinine  avait  provoqué  un  érythème  scarla¬ 
tiniforme  avec  exanthème  et  fièvre  ;  ici  encore, 
les  tests  cutanés  ont  permis  d'éliminer  le  rôle 
pathogène  de  l'iode  et  du  bismuth,  et  d^ncrirai- 
ner  exclusivement  la  quinine. 

Gougerot  et  Burnier  (2),  ayant  constaté  des 
hromides  végétantes  à  la  face  et  aux  membres 
inférieurs  d'une  fillette  âgée  de  huit  mois,  ont 
émis  le  vœu  que  la  vente  des  préparations  bro- 
murées  soit  réglernentée  et  qu'elles,  ne  puissent 
être  délivrées  au  public  sans  prescription  médi- 

Un  médicament  nouvellepient  introduit,  avec 
succès,  dans  la  thérapeutique  des  streptocoocies, 
la  sulfamidorchrysoïdine  (rubiazol),  est  suscep¬ 
tible  de  provoquer,  non  seulement  im  eczéma 
professionnel  des  mains  chez  les  ouvriers  employés 
à  sa  fabrication  (Sézary  et  Horowitz)  (3),  mais  aussi 
des  crises  nitritoïdes  chez  les  sujets  qui  l’absor¬ 
bent.  Chez  un  malade  traité  par  Sézary  et  Frled- 
mann  (4),  l’ingestion  de  rubiazol  a  provoqué,  à 
plusieurs  reprises,  même  à  la  dose  minime  de 
25  centigrammes,  une  crise  nitritoïde  comparable 
à  celle  du  novarsénobenzol.  Il  s’agissait,  dans  ce 
cas,  non  d'une  intoxication,  mais  d’une  intolé¬ 
rance  médicamenteuse  portant  exclusivement 
sur  le  système  sympathique, 

Sous  le  nom  de  chrysocyanose,  F.  Cardis  et 
M.  Conte  ont  décrit  (5)  la  pigmentation  cutanée 
consécutive  qux  injections  de  sels  d'or.  Cette 
pigmentation  n’a  encore  été  observée  que  sur  des 
phtisiques  traités  par  la  chrysothérapie  ;  elle  est 
plus  fréquente  chez  les  femmes  que  chez  les 
hommes.  La  coloration  de  la  peau  est  tantôt 
presque  bleue,  tantôt  mauve-rose  ;  elle  est  indé¬ 
lébile.  Elle  est  due  à  l’accumulation,  dans  la 
peau,  de  grains  d’or  qui  virent  à  la  lumière.  Gas- 
cos,  qui  en  a  étudié  un  cas  (6),  a  montré  les  diffé¬ 
rences  cliniques  et  histologiques  qui  existent 
entre  la  ohrysocyano.se  et  l’argyrose. 

(1)  Intolérance  à  la  quinine,'révélée  par  une  injection 
d’iodp-bisjsuthatp  QUislne  (fhid.,  14  mai  1936,  p.  985). 

(2)  Danger  des  sirops  bromures  déljvréa  s?ins  ordqnr 
n^nce  :  à'  propps  d’un  cas  de  bronuirides  yégétanfes. 
Considérations  médico-légales  et  vœu  [Ibid.,  9  Juillet  1936, 
P.  1457). 

(3)  Intolérance  professionnelle  (eczéma)  causée  par  la 
sulfamido-chrysoïdlne  (rubiazol).  Étude  biologique  (jBkW. 
et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  hàpüaux  de  Paris,  8  mal  1936, 

p.  787). 

(4)  Intolérance  médicamenteuse  (crise  nitritoïde)  cau¬ 
sée  par  la  Bul(amidO:chryspIdine  (rubiazol).  Étude  biolo¬ 
gique  {Ibid.,  24  avril  1936,  p.  636), 

(5)  La  chyrsocyanose  (Pigruentatipn  cutanée  après  in- 
jeoUqns  de  sels  d'or)  {Aau.  de  detm.etde  syph., mars  1936, 
p.  229). 

(6)  Étude  comparée  des  pigmentations  métalliques, 
argyj-osc  et  ohrysose  {Ibid.,  août  1936,  p.  751). 
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DE  ROSENBACH 

A.  SÉZARY  et  H.  TIFFENEAU 

L'érysipqUüde  de  Rosepbgçh,  lésion  cutanée 
qn’on  gttrihue  an  baçilJq  du  rqugqt;  du  pprc, 
n’est  pas  une  affeçtion  aupsi  rare  qn  ï^rançe  que 
ue  le  laisserait  penser  le  petit  nombre  d’pbger- 
vations  publiées.  Aqssi  croyonsmous  intéres¬ 
sant  d’en  rapporter  ici  quelques  cas  que  nous 
avons  recueillis  récemment  et  de  rappeler  les 
principaux  éléments  sur  lesquels  repo.se  son  dia- 
gnostiç. 

Le  2S  mai  1936,  M.  M...,  travailleiu:  aux  Halles, 
âgé  de  cinquante-neuf  ans,  vient  à  la  consultation  de 
l’hôpital  Saint-Louis,  où  il  avait  été  adressé  par  son 
médecin.  Il  présente  sur  l’éminence  thénar  et  le  bord 
externe  de  Ig  main  droite  une  large  plaque  rose  vio¬ 
lacé,  entourée  d’pn  bourrelet  saillant,  rouge,  ce  qui 
a  justifié  aux  yeux  de  son  médecin  le  diagnostic  d’éry¬ 
sipèle. 

Le  19  niai,  au  cours  de  son  travail,  il  s’est  blessé 
la  rnain  avec  pnè  écharda-  Ce  mêtne  jour,  ainsi  que 
les  jours  suivants,  il  a  été  occupé  à  remplir  des  caisses 
de  poissons,  ce  qui  constitue  son  travail  qpotidien 
depuis  quatre  ans.  Il  ne  manipule  jamais  de  viande 
de  porc. 

Deux  jours  après  sa  blessure,  le  21  mai,  apparais¬ 
sait,  à  la  partie  externe  de  la  cicatrice,  une  petite  zone 
Érythémateuse  de  la  taille  d’une  grosse  lentille,  sans 
qu’il  sa  soit  produit  Si  vésicule,  ui  pustule  hémorrar 
gique. 

Les  jours  suivants,  cette  lésion  a  subi  une  extension 
continue,  excentrique,  en  tache  d'huile,  s’accroissant 
périphérlquemeut  par  l’intermédiaire  d’une  zone  cir^ 
culaire  rouge  et  siirélevée  formant  bourrelet.  Çet  aç- , 
çroissçuient  sur  Ig  peau  saipe  s'gçoçiupagnuit  quoti- 
diennemeut;  d’uue  atténuation  des  liions  nraxitua  de 
la  veille,  en  même  temps  que  le  bourrelet  nouvelle-r 
ment  formé  se  fragmentait  en  éléments  discontinus, 
au  fur  et  à  mesure  que  ses  dimensions  augmentaient 

Sept  joprs  après  le  début,  le  28  mal,  le  malade  arri¬ 
vait  à  la  consultafiou.  Qq  pote  alors  4  VoxSWeu  des 
aspects  différeujs  selçn  Ipl  zpue  pnvlsggéq,  â,u  oentre, 
on  retrouve  la  cicatrice  linéaire  de  la  blessure  iuitieile. 
Autour  de  cette.çleatriee  et  sur  une  assez  large  surface, 
on  note,  par  endroits,  des  plages  où  la  peau  a  un  aspect 
normal,  et  ailleurs  des  taches  Irrégulièrement  dis» 
posées.  Les  unes  sont  roses  ou  rougçs,  d’autres  un  peu 
bleuâtref.  Faptout  la  pçau  çst  sOUple,  ul  ingltréo'.  ni 
œdématiée.  Il  n’y  a  pas  de  desquamutiqu.  A  la  péri¬ 
phérie  so  truUYOnt  les  altérations  les  plus  reipar- 
quables.  Ce  sont  d’abord  des  plaques  allongées,  vIO'î 
lacées,  couleur  lie  de  vin,  faisant  transition  entre  la 
zone  centrale  et  le  pourtour  proprement  dit,  Celui-ei 
est  constitué  de  plaques  rouges,  surélevées,  formant 
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bourrelet  et  réallsaut  une  bordure  saillante  à  la  lésion, 
qui  tranche  ainsi  nettement  avec  la  peau  saine  qui 
lui  fait  immédiatement  suite.  Ce  bourrelet  n’est  pas 
très  surélevé,  il  ne  retombe  pas  à  pic  du  côté  sain,  mais 
son  relief  est  nettement  appréciable  au  palper.  Il 
n’est  pas  continu  et  fait  défaut  par  places.  Ses  limites 
.sont  irrégulières,  certains  de  ses  éléments  consti¬ 
tuants  sont  en  retrait,  d’autres  au  contraire  débordent 
le  contour  général.  Sa  couleur  est  rouge  sombre, 
vineuse.  La  peau  y  est  chaude,  infiltrée,  légèrement 
sensible  au  palper.  Il  n’y  a  pas  de  vésicules. 

Ainsi  constituée,  cette  lésion  occupe  une  large 
surface,  grossièrement  circulaire,  intéressant  la  partie 
supéro-externe  de  la  face  palmaire  et  la  partie  externe 
de  la  face  dorsale  de  la  main.  En  haut,  elle  s’arrête 
à  la  hauteur  du  poignet  qu’elle  ne  dépassera  jamais 
au  cours  de  l'évolution.  En  bas,  elle  s’étend  sur  la  face 
dorsale  du  pouce,  au  delà  de  l’articulation  méta¬ 
carpo-phalangienne  de  ce  doigt.  Ee  pouce  est  un  peu 
augmenté  de  volume.  I.es  articulations  métacarpo- 
phalangiennes  et  métacarpo  carpiennes  ne  sont  pas 
douloureuses.  Pas  de  lymphangite  ;  pas  d'adénopa¬ 
thie  ni  épitrochléenne,  ni  axillaire. 

l’eu  de  signes  fonctionnels.  Légère  sensation  de 
chaleur  accompagnée  de  prurit  lors  de  l’apparition 
d’un  élément  nouveau  en  bordure. 

Aucune  atteinte  de  l’état  général,  ni  céphalée,  ni 
frissons,  ni  courbatures. 

Le  29  mai,  deux  éléments  nouveaux  sont  apparus, 
l’un  sur  l’éminence  hypothénar,  l’autre  à  la  face 
dorsale  du  pouce. 

Le  31  mai,  les  lésions  s’atténuent. 

Le  I®'  juin,  un  nouvel  élément,  très  atténué  et  à 
peine  saillant,  apparaît  à  la  paume  de  la  main. 

Le  3  juin,  l’amélioration  continue.  Une  petite  tache 
rouge  est  encore  survenue  à  la  naissance  de  l’index. 
Elle  constitue  la  limite  extrême  de  l’extension. 

Le  5  juin,  tout  a  disparu  et  le  8  le  malade  reprenait 
sou  travail. 

Ce  cas  d'érysipéloïde  a  été  porté  à  la  con¬ 
naissance  d’un  de  nos  confrères,  le  D’’  Bouvet, 
par  sa  fille,  externe  dans  le  service.  Ce  prati¬ 
cien  a  été  frappé  de  la  ressemblance  qui  exis¬ 
tait  entre  les  symptômes  présentés  par  ce 
malade  et  les  caractères  d’une  dermite  obser¬ 
vée  assez  souvent  dans  sa  clientèle.  Il  nous 
adressa  alors  un  de  ses  malades  atteint  à  cette 
époque  d'une  affection  analogue  et  dont  voici 
l’observation. 

II...,  tripier,  âgé  de  vingt  et  un  ans,  présentait  le 
3  juiu  193O,  sur  toute  l’étendue  de  la  face  dorsale  de  la 
maiu  droite,  une  large  plaque,  à  peine  rosée,  entourée 
d’une  bordure  saillante  et  rouge. 

On  ne  trouve  pas  chez  lui  la  notion  d’uue  poi  le 
il’entrée.  Par  contre,  l’anamnèse  est  classique.  Il 
manipule  continuellement  de  la  viande  de  porc, 
comme  le  veut  son  métier  de  tripier  qu’il  exerce  depuis 
son  jeune  âge. 

C’est  le  19  mai  qu’apparaît,  à  la  face  externe  de 


l’articulation  métacarpo-phalangienne  de  l’index 
droit,  ime  petite  tache  érythémateuse  lenticulaire. 
Comme  dans  le  cas  précédent,  il  n’y  eut  pas  de  phlyo- 
tène  à  ce  stade  de  début. 

La  progression  des  lésions  s’est  effectuée  de  la 
même  façon  que  pour  le  premier  malade.  Extension 
continue,  excentrique,  par  l’intermédiaire  d’un  bour¬ 
relet.  Atténuation  des  lésions  maxima  de  la  veille. 

A  l’examen,  nous  notons  que  la  partie  centrale  a, 
dans  son  ensemble,  une  eoloration  brunâtre,  livide. 
Par  endroits  la  peau  y  est  normale,  en  d’autres  elle  est 
desquamée. 

Nulle  part  elle  n’est  infiltrée,  ni  chaude,  ni  sensible. 

La  bordure  est  formée  par  des  plaques  rouge  som¬ 
bre,  vineuses,  violacées  par  places.  Ces  plaques  sont 
surélevées,  la  peau  y  est  infiltrée,  chaude  et  sensible 
à  la  pression.  Pas  de  plilyctènes. 

Dans  l’ensemble,  la  bordure  ne  dessine  pas  une  ligne 
régulière  et  continue  et  ses  aspects  sont  variables 
selon  le  siège.  En  haut,  sur  le  poignet,  elle  forme 
une  bande  horizontale  occupant  toute  l’étendue  de  la 
jointure.  En  dedans,  le  long  du  bord  cubital  de  la 
main,  elle  a  ime  disposition  linéaire  sur  ime  longueur 
d’environ  5  centimètres.  En  dehors  aussi,  les  plaques 
sont  presque  contiguës  et  occupent  tout  le  bord 
externe  de  l’éminence  thénar,  descendant  jusqu’à 
l’articulation  métacarpo-phalangienne  du  pouce. 
Par  contre,  en  haut,  ce  bourrelet  est  discontinu  et 
n’est  représenté  que  par  quelques  éléments  dissémi¬ 
nés  à  la  naissance  des  doigts. 

L'index  est  un  peu  augmenté  de  volume,  son  articu¬ 
lation  métacarpo-phalangienne  est  en  outre  un  j)eu 
douloureuse  au  palper  et  aux  mouvements  spontanés. 
Les  autres  articulations  sont  libres. 

Pas  de  lymphangite,  pas  d’adénopathie  épitro¬ 
chléenne.  Mais  il  existe  un  gros  ganglion  axillaire. 

Peu  de  signes  fonctionnels.  Légère  douleur  à  la 
pression  du  bourrelet.  Pas  d’altération  de  l’état  géné¬ 
ral,  ni  frissons,  ni  malaise,  ni  céphalée. 

Le  4  juiu,  état  stationnaire. 

Le  5  juiu,  les  lésions  s’atténuent,  surtout  sur  le  bord 
interne. 

Le  6  juin,  pas  d’éléments  nouveaux.  Les  taches 
s’affaissent  et  s’effacent  progressivement. 

11  s’agissait  donc  l.'ien  encore  d'un  cas  d’éry- 
sipéloïde.  Comme  nous  l’avons  dit,  de  tels  cas 
n’étaient  pas  inconnus  du  D*'  Bouvet  qui, 
chargé  du  dispensaire  d’une  Compagnie  d'as¬ 
surances  dont  la  clientèle  est  principalement 
composée  de  commerçants  de  l’aliinentation, 
en  voit  tous  les  ans  15  à  20  environ. 

Il  avait  été  frappé  par  les  caractères  étio¬ 
logiques  de  cette  affection  qui  survenait  à  la 
suite  de  piqûres  par  os  de  mouton,  de  bœuf,  de 
\'(daille  ou  gibier,  par  arêtes  de  poissons  ou 
par-  couteaux,  fiches,  crochets,  ayant  eu  cou 
tact  avec  ces  viandes.  Il  y  a  plusieurs 
voulant  connaître  la  nature  de  cette  affftctioa, 
il  avait  envoyé  un  de  ses  malades  consulter 
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dans  le  laboratoire  central  d’un  hôpital  pari¬ 
sien.  Il  lui  fut  répondu  qu’il  s’agissait  d’une 
lymphangite  streptococcique.  Iv’affection  avait 
été  méconnue. 

Depuis  lors,  nous  avons  eu  l’occasion  d'ob¬ 
server  deux  autres  cas  de  cette  maladie.  Voici 
notre  troisième  cas. 

Le  14  juin  1936,  au  matin,  Ma»:  G...,  trente-six  aus, 
en  coupant  du  mou  pour  son  chat  avec  des  ciseaux 
spécialement  réservés  à  cet  usage,  se  blesse  à  la  face 
dorsale  de  la  base  de  l'index  gauche.  Petite  blessure 
insignifiante  qui  n’a  pas  déterminé  de  saignement. 

Le  18  juin,  au  réveil,  un  gonflement  et  une  rougeur 
prurigineuse  apparaissaient  autour  de  la  blessure 
initiale  qui  était  en  voie  de  cicatrisation. 

Pendant  huit  jours,  les  lésions  s’étendent  progres¬ 
sivement,  gagnant  la  face  dorsale  du  médius,  puis  de 
l’annulaire,  tandis  que  s’effaçaient  les  éléments  qui 
siégeaient  sur  l’index. 

I<e  26  juin,  on  pouvait  constater  sur  la  face  dorsale 
de  l’index  gauche,  à  la  base  de  ce  doigt,  ime  zone 
érythémato-squameuse  d’im  centimètre  de  diamètre 
environ,  tout  autour  du  point  d’inoculation.  Dans  son 
ensemble,  l’index  est  légèrement  tuméfié,  ses  plis  cuta¬ 
nés  sont  plus  accentués  que  du  côté  sain,  ce  qui  traduit 
un  œdème  en  voie  de  résorption. 

La  face  dorsale  de  l’articulation  métacarpo-pha¬ 
langienne  est  rouge  sombre  et  sur  la  face  dorsale  des 
deux  dernières  phalanges  se  trouvent  detix  plaques 
surélevées,  rouge  vif. 

Le  médius  est  également  légèrement  œdématié.  On 
y  volt  rme  tache  rouge  sombre  sur  la  face  dorsale  de 
la  première  phalange  et  sur  les  bords  latéraux  de  ce 
doigt  se  trouvent  des  éléments  plus  récents,  saillants 
et  d’une  coloration  plus  vive. 

Une  papule  analogue  se  trouve  à  la  base  de  l’annu¬ 
laire. 

Cette  affection  est  légèrement  prurigineuse. 

Il  n’y  a  pas  d’adénopathie,  ni  axillaire,  ni  épitro¬ 
chléenne.  État  général  excellent,  ni  frissons,  ni  tem¬ 
pérature. 

Peu  après  nous  avons  eu  l’occasion  d’exa¬ 
miner  un  nouveau  cas  d’érysipéloïde. 

Le  19  octobre,  au  réveil,  C...  Jean,  garçon  boucher, 
ressent  ime  douleur  assez  vive  avec  sensation  de  cuis¬ 
son  aux  articulations  métacarpo-phalangiennes  des 
30  et  4“  doigts.  Cette  région  était  ie  siège  d’une  plaque 
rouge  saillante  de  la  taille  d’une  pièce  de  deux  francs 
intéressant  la  naissance  du  médius  et  de  l’annulaire 
ainsi  que  la  partie  voisine  de  la  face  dorsale  de  la 
majn.  Pas  de  phlyctèue. 

Pas  de  blessure  les  jours  précédents.  Idi  fait,  sa 
profession  l’expose  souvent  à  des  éraflures  superfi¬ 
cielles  auxquelles  il  n’attache  pas  d’importance.  En 
tout  cas,  ce  garçon  boucher,  qui  exerce  sa  profession 
depuis  bientôt  un  an,  manipule  tous  les  jours  des 
viandes  de  toutes  natures  et  en  particulier  de  la  viande 
de  porc.  . 


16  Janvier  igsy. 

Six  jours  après  le  début,  le  26  octobre,  le  malade 
vient  consulter.  L’affection  s’était  étendue  à  toute  la 
face  dorsale  do  la  main,  gagnant  eu  haut  le  poignet 
et  en  bas  intéressant  successivement  l’annulaire,  le 
médius,  l’index,  puis  l’auriculaire.  On  pouvait  cons- 
t  ater  à  l’examen  les  deux  zones  si  caractéristiques  qui 
permettaient  de  faire  le  diagnostic  dès  le  premier 
coup  d’œil. 

La  partie  centrale  occupe  toute  la  face  dorsale  de 
la  main  et  déborde  sur  les  doigts.  Elle  a  une  couleur 
rouge  violacé.  La  peau  y  est  souple,  il  n’y  a  pas  de 
desquamation. 

Le  pourtour  de  la  lésion  est  formé  de  plaques  plus 
ou  moins  confluentes,  rouge  vif,  sensibles  au  palper 
en  certains  endroits.  La  peau  y  est  chaude,  épaissie, 
infiltrée,  ne  se  laissant  pas  plisser. 

Sa  topographie  est  la  suivante.  En  haut,  deux  à 
trois  plaques  linéaires  allongées  le  long  des  plis  du  poi¬ 
gnet.  En  dehors,  deux  éléments  à  la  base  de  l’éminence 
thénar.  En  dedans,  une  longue  bordure  saillante  sur 
tout  le  bord  cubital  de  la  main  débordant  xm  peu  sur 
la  face  palmaire.  Sur  les  doigts,  ses  limites  sont  les 
suivantes  :  sur  le  5“  doigt,  un  anneau  autour  de  la 
première  phalange  ;  sur  l’annulaire,  face  dorsale  de  la 
deuxième  phalange,  débordant  sur  les  faces  latérales  ; 
sur  le  médius,  1  interligne  articulaire  des  première  et 
deuxième  phalange;  sur  l’index,  le  bourrelet  n’atteint 
pas  cette  articulation. 

Pas  d’arthrites  ;  pas  de  lymphangite  ;  pas  d’adéno¬ 
pathie,  ni  axillaire,  ni  épitrochléenne.  État  général 
excellent. 

Le  30  octobre,  onze  jours  après  le  début,  la  plaque 
centrale  a  perdu  sa  coloration  violacée.  Quelques 
éléments  rouges  et  saiUauts  sont  apparus,  débordant 
les  limites  précédentes. 

Le  3  novembre,  quinze  jours  après  le  début,  tout 
le  dos  de  la  main  a  repris  un  aspect  normal.  Il  ne  per¬ 
siste  que  le  vestige  de  quelques  plaques  périphériques 
déjà  affaissées  et  de  coloration  moins  vive. 

Le  5  novembre,  légère  desquamation  sur  la  face 
dorsale  de  la  main. 

Ces  4  cas  observés  par  nous,  eu  cinq  mois, 
ainsi  que  les  faits  relatés  par  le  Bouvet, 
nous  incitent  à  considérer  l’érysipéloïde  comme 
une  affection  moins  exceptionnelle  qu’on  ne  le 
pense. 

Da  fréquence  de  l’érysipéloïde  dans  les  dif¬ 
férents  pays  n’est  pas  identique,  si  l’on  en 
juge  par  le  nombre  et  aussi  par  la  nature  des 
publications  dont  cette  affection  a  été  l’objet. 
Tandis  qu’en  Angleteijre,  en  Italie  et  eu  France, 
les  communications  à  son  sujet  concernent  des 
cas  isolés,  relatés  à  titre  de  rareté,  aux  États- 
Unis  ^t  surtout  en  Allemagne  les  auteurs  rap¬ 
portent  des  statistiques  toujours  importantes. 
Dans  ce  dernier  pays,  Rosenbach  avait  pu,  en 
1909,  en  observer  21  cas  et  Gunther  en  réunis¬ 
sait  66  publiés  de  1901  à  1909.  Depuis  lors. 
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cette  affection  est  considérée  comme  courante 
outre- Rhin  et  elle  est  bien  connue  des  prati¬ 
ciens.  On  n’y  relate  plus  les  cas  isolés,  mais  on 
publie  de  larges  statistiques.  Dans  un  récent 
article,  Pawlow.sld  (Berlin)  rappelle  qu’en 
vingt-cinq  ans,  de  1907  à  1931,  i  113  cas  ont 
été  observés  dans  la  seule  clinique  chirurgicale 
du  professeur  Bier. 

Aux  États-Unis  aussi,  en  1914,  Gilchrist  en 
signale  229  cas  et  en  1926  Klauter,  Richter  et 
Harkins  déclarent  en  avoir  observé  un  mil¬ 
lier  de  cas  en  dix  ans. 

Én  Angleterre  au  contraire,  l’affection  est 
peu  connue.  Adamson  en  rapporte  i  cas  en 
1908  et  depuis  cette  date  on  ne  trouve  aucune 
publication  jusqu’en  1932,  où.  Bedford  signale 
qu’il  a  pu  en  voir  12  cas  en  un  an.  Deux  ans 
plus  tard,  en  1934,  T.  Ingramm,  M.-D.  Bond 
et  M.-R.-C.-P.  Bond  en  rapportent  4  cas  nou¬ 
veaux.  Soit  en  tout  17  observations. 

Én  France,  dans  deux  publications,  en  1931 
et  1935,  Belgodère,  qui  a  fait  le  travail  le  plus 
important  dans  notre  pays  sur  cette  affection, 
en  relève  20  cas  signalés  avant  1935.  Encore 
5  de  ces  observations  concernent-elles  des  acci¬ 
dents  de  laboratoire  et  dans  tm  cas  le  diagnos¬ 
tic  est  incertain.  Il  ne  resterait  donc  que  14  cas 
cliniques  publiés  en  France,  sept  observations 
ont  été  publiées  depuis  à  la  Société  de  derma¬ 
tologie. 

Certes  il  est  possible  que  l’affection  soit 
moins  fréquente  ici  aux  États-Unis  qu’en 
Éurope  Centrale  où  la  consommation  du  porc 
et  les  industries  qui  s’y  rattachent  sont  plus 
importantes.  Peut-être  aussi  la  morbidité  du 
porc  est-elle  moins  grande  dans  notre  pays. 
Toutefois,  pour  les  raisons  rapportées  plus 
haut,  il  est  vraisemblable  que  l’érysipéloïde  a 
été  assez .  souvent  aussi  méconnu  dans  notre 
pays. 


Il  s’agit  souvent  d’un  accident  profession¬ 
nel.  Il  survient  chez  les  sujets  qui  manipulent 
de  la  viande,  surtout  de  la  viande  de  porc,  mais 
aussi  des  viandes  de  toutes  espèces  :  animaux 
de  boucherie,  gibier,  volaille.  C’est  dire  que 
cette  affection  se  rencontre  surtout  chez  les 
bouchers,  charcutiers,  tripiers,  cuisiniers,  cul¬ 
tivateurs,  vétérinaires,  ainsi  que  chez  les  tra¬ 
vailleurs  des  halles  et  des  abattoirs.  Deux  de 


nos  malades  étaient  l’un  tripier,  l’autre  garçon 
boucher. 

On  l’observe  également,  mais  bien  plus  rare¬ 
ment,  chez  des  sujets  maniant  des  poissons 
d’eau  de  mer  ou  d’eau  douce,  des  crustacés,  des 
coquillages.  Un  de  nos  malades  était  employé 
à  manipuler  des  caisses  de  poissons. 

Parfois  cependant,  ce  n’est  pas  un  accident 
professionnel.  Dans  notre  troisième  ob.serva- 
tion,  la  malade  s’était  blessée  avec  des  ciseaux 
qui  avaient  servi  à  couper  du  mou  de  veau. 

Ba  plupart  des  cas  rapportés  sont  spora¬ 
diques.  Toutefois  on  a  pu  observer  de  véri¬ 
tables  épidémies  d’érysipéloïde  (Bencze,  qui 
en  1924  a  observé  rme  éclosion  de  64  cas,  Var- 
sow,  Stéfansky).  De  même  il  existe  dans  cer¬ 
taines  régions  de  véritables  foyers  de  la  mala¬ 
die.  Rupprecht  en  signale  en  Basse-Bavière, 
dans  une  région  où  se  fait  largement  l’élevage 
du  porc. 


B’érj^sipéloïde  survient  le  plus  souvent  à  la 
suite  d’une  blessure.  C’est  généralement  une 
blessure  minime,  superficielle,  une  coupure, 
une  piqûre,  une  simple  excoriation,  passant 
souvent  inaperçue  et  dont  on  retrouve  le  ves¬ 
tige  quand  on  examine  la  lésion.  Il  y  a  même 
des  cas  ou  l’on  ne  trouve  aucune  trace  du  point 
d’inoculation.  Ce  que  nous  avons  dit  de  la 
profession  des  malades  explique  qu’elle  siège 
généralement  sur  un  doigt  ou  sur  le  dos  de  la 
main. 

B’incubation  dure  en  général  deux  jours. 
C’est  le  chiffre  que  rapportent  la  plupart  des 
auteurs.  C’est  celui  q[ue  nous  avons  noté  dans 
nos  3  cas  où  une  blessure  avait  précédé  l’affec¬ 
tion.  On  a  cependant  signalé  des  incubations 
plus  brèves  (douze  heures  chez  un  vétérinaire  : 
Nevermann)  et  aussi  des  incubations  plus 
longues  :  cinq  jours  i(Bedford),  cinq  jours  ou 
rme  semaine  (Ingramm),  dix  jours  (Femet). 

B’érysipéloïde  débute  par  une  papule  rouge 
autour  de  la  blessure  initiale  ou  à  l’une  de  ses 
extrémités.  Souvent  une  sensation  de  prurit 
ou  de  brûlure  marque  le  commencement  de 
l’affection.  Il  en  fut  ainsi  chez  un  de  nos  ma¬ 
lades.  Dans  d’autres  cas,  lorsque  l’inoculation 
siège  au  voisinage  d’une  articulation,  c’est 
une  arthralgiequi  attirel’attention.  On  a  signalé 
le  début  par  une  bulle  superficielle  (Dutt- 
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mann),  par  une  pustule  hémorragique  (Vallec- 
zed). 

Les  jours  suivants,  cette  papule  s’élargit, 
tandis  que  son  centre  pâlit  et  s’affaisse.  Ainsi 
s’amorce  son  extension  centrifuge,  qui  va  ca¬ 
ractériser  toute  son  évolution.  La  progression  est 
assez  rapide,  3  centimètres  par  vingt-quatre 
heures  pour  Bedford.  Dans  nos  4  cas  nous 
l’avons  évaluée,  dans  les  premiers  jours, àacen- 
timètres  par  vingt-quatre  heures. 

La  lésion  prend  ainsi,  en  quelques  jours, 
un  aspect  irrégulièrement  annulaire.  Au  fur 
et  à  mesure  qu’il  s’agrandit,  cet  anneau  subit 
une  double  modification.  D’abord  il  se  frag¬ 
mente,  ensuite  les  papules  qui  le  constituent 
s’étalent,  deviennent  moins  infiltrées  et  s’at¬ 
ténuent  progressivement,  tandis  que  des  élé¬ 
ments  nouveaux  apparaissent  à  sa  périphérie, 
contribuant  ainsi  à  agrandir  progre.ssivement 
l’aire  de  la  lésion. 

Au  bout  d’une  huitaine  de  jours,  toute  la 
partie  centrale  a  repris  une  coloration  presque 
normale.  Elle  demeure  encore  un  peu  rosée, 
violacée,  ou  parsemée  de  taches  livides.  Tou¬ 
jours  la  peau  y  est  souple,  de  température  nor¬ 
male,  la  pression  y  est  indolore.  Parfois  une 
légère  desquamation  témoigne  des  lésions  anté¬ 
rieures  dont  elle  était  le  siège. 

Quant  aux  arcs  de  cercle  qui  limitent  la 
lésion  et  qui  ne  sont  pas  toujours  situés  à  une 
même  distance  du  centre,  ils  sont  formés  de 
papules  rouge  sombre,  vineuses,  parfois  vio¬ 
lacées,  dont  le  relief  est  nettement  appréciable. 
Elles  sont  un  peu  chaudes  et  parfois  légère¬ 
ment  sensibles  au  palper.  Elles  tranchent  net¬ 
tement  avec  la  peau  saine  qui  leur  fait  immé¬ 
diatement  suite. 

La  durée  de  l’affection  e.st  en  moyenne  de 
([uinze  à  dix-huit  jours.  A  ce  moment  les 
éléments  déjà  atténués  s’affaissent  et  la  peau 
reprend  une  couleur  normale.  Dans  les  der¬ 
niers  jours  de  l’évolution,  on  peut  encore  voir 
apparaître  à  la  périphérie  une  ou  deux  papules 
peu  saillantes,  qui  disparaissent  rapidement. 

L’érysipéloïde  siège  dans  la  très  grande 
majorité  des  cas  à  la  face  dorsale  de  la  main  et 
des  doigts,  parce  que  l’inoculation  siège  en 
cette  région.  Il  peut  envahir  la  face  palmaire  et 
même  y  débuter.  C’est  là  une  éventualité  beau¬ 
coup  plus  rare.  En  haut,  l’affection  s’arrête 
au  poignet,  qui  est  très  rarement  dépassé.  Les 
autres  localisations  sont  très  rares.  Pawlowski 
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sur  ses  i  113  cas  n’a  observé  que  30  localisa¬ 
tions  en  dehors  des  doigts  et  des  mains.  On  a 
signalé  des  érysipéloïdes  survenus  à  l’avant-, 
bras  (Esau,  Flandin  et  Rabeau),  au  bras  (Bu- 
ckly),  au  visage  (Piéri),  au  pied,  aux  joues,  aux 
oreilles,  au  nez.  L’affection  n’intéresse  généra¬ 
lement  qu’une  seule  main.  Quelques  cas  de 
bilatéralité  ont  été  cependant  signalés. 

L’érysipéloïde  s’accompagne  parfois  de  quel¬ 
ques  manifestations  subjectives  :  prurit,  dou¬ 
leurs,  brûlures,  sensation  de  tension.  Dans  un 
seul  de  nos  4  cas,  l’affection  a  été  douloureuse, 
et  tout  au  début  seulement.  Dans  les  3  autres 
cas  et  même  dans  le  quatrième  à  partir  du  se¬ 
cond  jour  il  n’y  a  pas  eu  d’autre  trouble  sub¬ 
jectif  qu’unelégère  démangeaisonintermittente. 

En  même  temps  que  la  lésion  cutanée,  on 
trouve  parfois  une  tramée  de  lymphangite,  une 
adénopathie  épitrochléene  ou  axillaire.  En 
réalité,  ceci  est  assez  rare.  Nous  avons  observé 
chez  un  seul  de  nos  4  malades  une  adénopathie 
axillaire. 

Les  arthralgies  ou  arthrites  seraient  plus 
fréquentes.  Axhausen  estime  qu’on  en  trouve 
dans  75  p.  100  des  cas.  Elles  peuvent  apparaître 
dès  le  début  comme  nous  l’avons  relaté  dans 
une  de  nos  observations.  Souvent,  leur  éclo- 
■sion  est  plus  tardive  et  elles  pourraient  persis¬ 
ter  après  la  guérison  de  la  lésion  cutanée.  Elles 
peuvent  atteindre  une  ou  plusieurs  articula¬ 
tions  phalangiennes  et  consister  en  une  simple 
arthralgie,  soit  en  une  inflammation  articu¬ 
laire  avec  rougeur  et  gêne  fonctionnelle.  Chez 
un  de  nos  malades,  l’index  était  tmnéfié  et' 
son  articulation  métacarpo-phalangienne  était 
douloureuse  au  palper  et  aux  mouvements 
spontanés. 

Dans  la  règle,  l’état  général  demeure  excel¬ 
lent  pendant  toute  l’évolution.  Il  n’y  a  pas  de 
fièvre,  ni  frissons,  ni  malaise,  ni  céphalée.  Tou¬ 
tefois,  on  a  noté,  dans  certains  cas,  des  signes 
généraux.  Il  s’agit  alors,  le  plus  souvent, 
d’érysipéloïdes  inocYlés  au  laboratoire  par  des 
cultures  de  bacilles  du  rouget,  comme  ce  fut 
le  cas  pour  Schrapf  et  Fouquet.  Ces  auteurs  ont 
été  ainsi  amenés  à  décrire  trois  périodes  dans 
l’évolution  de  l’érysipéloïde  :  période  d’incuba¬ 
tion  ;  période  d’invasion  locale  avec  phase  sta¬ 
tionnaire  ;  période  d’invasion  généralisée  avec 
atteinte  de  l’état  général.  Une  telle  descrip¬ 
tion,  qui  a  souvent  été  donnée  comme  étant 
l’évolution  usuelle  de  l’érysipéloïde,  ne  corres- 
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pond  pas  à  la  très  grande  majorité  des  cas.  En 
effet,  l’état  général  demeure  excellent  pendant 
toute  la  durée  de  l’affection  et  ces  malades  ne 
songent  même  pas  à  garder  la  chambre. 

Le  pronostic  de  l’érysipéloïde  est  donc  géné¬ 
ralement  très  favorable,  l’affection  évoluant 
spontanément  vers  la  guérison.  Tout  au  plus, 
quelques  douleurs,  quelques  arthrites  peuvent 
entraîner  un  trouble  fonctionnel  important. 
Des  récidives  ont  toutefois  été  signalées,  sou¬ 
vent  plusieurs  mois  après  la  guérison.  Il  en 
était  ainsi  dans  l’ auto-observation  du  vétéri¬ 
naire  allemand  Knoerchen. 

Le  traitement  ne  saurait  viser  qu’à  abréger 
révolution  de  l’affection  généralement  bénigne. 
On  réservera  le  sérum  de  Leclainche  pour  les 
cas  exceptionnels  qui  s’accompagnent  de 
troubles  généraux.  Localement  on  a  préconisé 
les  pommades  à  l’ichtyol,  les  rayons  ultra¬ 
violets,  les  injections  intraveineuses  de  trypa- 
flavine.  Nous-mêmes  avons  administré  à  nos 
malades  du  rubiazol  par  voie  buccale.  Il  ne 
paraît  pas  que  ces  différentes  thérapeutiques 
abrègent  sensiblement  l’évolution  de  l’érysi¬ 
péloïde. 


Le  laboratoire  jusqu’ici  est  d’un  faible 
secours  pour  la  clinique.  Ses  données  sont 
encore  très  imprécises. 

La  recherche  du  bacille  du  rouget  dans  les 
lésions  cutanées,  soit  par  l’examen  direct,  soit 
après  culture,  est  le  plus  souvent  infructueuse. 

Dans  les  cas  où  cette  recherche  a  été  effec¬ 
tuée  par  le  prélèvement  d’une  goutte  de  sang 
à  la  bordure  de  la  plaque,  elle  à  toujours  été 
négative.  Par  contre,  on  a  signalé  la  présence 
du  bacille  dans  la  sérosité  qui  s’écoule  parfois 
des  lésions  de  grattage  et  aussi  dans  le  liquide 
des  phlyctènes  '  qui  accompagnent  dans  cer¬ 
tains  cas  la  lésion,  ou  qui  ont  été  artificielle¬ 
ment  provoquées. 

La  technique  qui  paraît  avoir  donné  le  plus 
de  résultats  positifs  est  l’enrichissement  dans 
un  milieu  favorable  d’un  fragment  cutané  pré¬ 
levé  par  biopsie,  dans  la  zone  d’accroissement. 
L’inoculation  d’un  fragment  cutané  dans  le 
muscle  pectoral  du  pigeon,  suivi  de  rétrocul- 
ture,  a  donné  à  plusieurs  reprises  des  résultats 
probants. 

Chez  deux  de  nos  malades,  la  recherche  du 


bacille  du  rouget,  faite  par  M.  G.  Lévy,  s’est 
montrée  négative.  Dans  ces  2  cas,  un  fragment 
de  la  lésion  a  été  prélevé  et  placé  à  l’étuve  dans 
du  bouillon-ascite  et  du  bouillon  bilié.  Dans  le 
premier  cas,  les  milieux  sont  restés  stériles 
après  repiquage  sur  gélose  et  sur  bouillon.  Dans 
le  second  cas,  le  liquide  d’enrichissement  a  été 
ensemencé  sans  résultat  sur  gélose  simple, 
gélose  Sabouraud,  bouillon  ordinaire  ;  sur  géla¬ 
tine  il  a  poussé  des  bâtonnets,  les  uns  trapus  à 
bouts  carrés,  Gram-négatifs,  d’autres  plus 
longs,  plus  minces,  à  bouts  également  carrés, 
dont  les  uns  sont  décolorés  par  le  Gram,  les 
autres  pas  ou  peu.  Ces  bacilles  ne  ressemblaient 
pas  au  bacille  du  rouget,  mais  rappelaient  plu¬ 
tôt  par  leur  morphologie  le  colibacille  ;  à 
l’Institut  Pasteur  on  a  pensé  qu’il  s’agissait 
d’un  germe  de  l’air. 

Chez  un  de  ces  deux  malades,  nous  avons 
provoqué  une  bulle  sur  une  lésion  papuleuse  à 
l’aide  du  cryocautère.  Le  liquide  ,de  cette 
bulle  ne  contenait  aucun  microbe  à  l’examen 
direct  après  coloration.  Ensemencé  sur  gélose 
et  sur  sérum  coagulé,  il  n’a  pas  poussé.  Sur 
bouillon  bilié,  on  a  obtenu  du  staphylocoque 
provenant  certainement  de  la  surface  cutanée. 
En  définitive,  ces  recherches,  qui  ont  permis  à 
certains  auteurs  de  trouver  le  bacille  du  rouget 
dans  les  lésions  cutanées,  demeurent  le  plus 
souvent  infructueuses. 

Les  réactions  humorales  n’apportent  égale¬ 
ment  que  des  résultats  inconstants. 

L’hémoculture  pratiquée  dans  un  grand 
nombre  de  cas  s’est  toujours  montrée  négative. 
Chez  nos  deux  premiers  malades,  faite  par 
M.  G.  Lévy  au  neuvième  et  au  quatorzième 
jour  de  l’affection,  elle  a  été  négative. 

La  réaction  de  fixation  du  complément  s’est 
jusqu’ici  montrée  négative  dans  l’érysipéloïde. 

L’épreuve  des  précipitines  est  aussi  générale¬ 
ment  négative. 

Par  contre,  l’agglutination  a  été  souvent 
positive  entre  les  mains  de  différents  auteurs. 
Chez  un  de  nos  malades  la  réaction  d’aggluti¬ 
nation  faite  par  M.  Reilly  a  cependant  été 
négative.  En  somme,  ni  le  séro-diagnostic,  ni 
les  réactions  de  fixation  n’apportent  des  résul¬ 
tats  constants. 

Enfin  la  méthode  des  tests  cutanés  de  sensi¬ 
bilisation  a  donné  à  plusieurs  reprises  des 
résultats  intéressants.  On  a  recherché  les  réac¬ 
tions  allergiques  en  faisant  une  intradermo- 
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réaction,  tantôt  avec  le  filtrat  de  culture,  tan¬ 
tôt  avec  les  corps  microbiens  chauffés,  ou  avec 
l’endoprotéine  du  bacille.  Ces  deux  dernières 
préparations  paraissent  donner  souvent  des 
réactions  positives. 

Chez  nos,  deux  premiers  malades,  avec 
M.  Friedmann,  nous  avons  pratiqué  une  intra- 
dermo-réaction  avec  une  endotoxine  préparée 
par  M.  Reilly  eu  broyant  des  bacilles  du  rouget 
desséchés  dans  de  l’eau  physiologique.  Cette 
endoprotéine,  qui  n’avait  provoqué  aucune 
réaction  chez  une  dizaine  de  sujets  normaux 
explorés  par  M.  Reilly,  a  donne  chez  nos  deux 
2  malades  une  papule  nette  du  type  allergique. 

Chez  notre  dernier  malade,  l’intradermo- 
réaction  à  l’endoprotéine  a  été  négative,  mais 
il  s’agissait  d’une  nouvelle  préparation  dont 
la  valeur  n’est  pas  certaine. 

Fn  définitive,  toutes  les  épreuves  de  labo¬ 
ratoire  se  montrent  trop  inconstantes  pour 
qu’elles  puissent  constituer  un  critère  certain 
de  diagnostic. 

Aupointde  vue  anatomo-pathologique,  enfin, 
l’érysipéloïde  détermine  des  lésions  inflamma¬ 
toires  subaiguës  banales  avec  oedème,  infiltra¬ 
tion  cellulaire  à  prédominance  périvasculaire. 
Certains  auteurs  ayant  signalé  l’augmentation 
du  nombre  des  mastocytes,  nous  avons  voulu 
vérifier  le  fait  avec  M.  Chauvillon  en  exami¬ 
nant  les  bioxjsies  faites  chez  nos  deux  premiers 
malades.  Nous  n’avons  pas  noté  une  augmen¬ 
tation  du  nombre  de  ces  cellules. 


Re  diagnostic  de  l’érysipéloïde  est  très  aisé 
pour  un  observateur  averti,  tant  est  particu¬ 
lière  son  étiologie,  sa  sym^îtomatologie,  son 
évolution.  Pourtant,  comme  nous  l’avons  vu, 
cette  affection,  trop  peu  connue,  a  été  souvent 
confondue  avec  l’érysipèle,  la  lymphangite 
streptococcique,  l’érythème  polymorphe,  l’éry¬ 
thème  annulaire  centrifuge. 

Rosenbach,  en  lui  donnant  le  nom  d’érysi- 
péloïde,  vonlait  rappeler  l’analogie  que  cette 
affection  présente  avec  l’érysipèle  du  fait  de 
l’extension  centrifuge,  du  maximum  périphé¬ 
rique  des  lésions,  de  la  couleur  et  de  l’infiltra¬ 
tion  de  certaines  papnles.  En  réalité,  l’érysi¬ 
péloïde  est  bien  différent  de  la  forme  usuelle  de 
V érysipèle  où  la  température  élevée,  les  dou¬ 
leurs  vives,  l’infiltration  en  placard  de  toute  la 
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surface  cutanée  atteinte  sont  caractéristiques. 
Néanmoins,  c’est  souvent  sous  la  dénomination 
d’érysipèle  atténué,  de  forme  fruste  d’érysi¬ 
pèle,  de  pseudo-érysipèle  que  furent  classés  de 
nombreux  cas  d’érysipéloïde  méconnus. 

D’ailleurs,  Milian  estime  qu’il  existe  une 
variété  d’érysipèle  très  atténué  qui  mérite  le 
nom  d’érysipéloïde,  en  raison  de  son  évolution 
qui  est  assez  analogue  à  celle  de  la  maladie  de 
Rosenbach.  Ces  cas  sont  généralement  consé¬ 
cutifs  à  une  lésion  impétiginisée.  Ra  guérison 
est  habituelle,  mais  ne  survient  qu’après  des 
•  alternatives  d’amélioration  et  de  rechute, 
l’affection  recommençant  à  évoluer  dans  la 
région  primitivèment  abandonnée.  C’est  l’an¬ 
cien  «  érysipéloïde  des  strumeux  ». 

Ra  lymphangite  streptococcique,  dans  sa 
forme  réticulaire,  réalise  une  nappe  rouge, 
œdémateuse,  chaude,  douloureuse,  s’étendant 
périphériquement.  Elle  succède  à  une  pyoder- 
mite  et  ne  forme  pas  cet  anneau  papuleux 
livide  qui  caractérise  l’érysipéloïde. 

Il’ érythème  polymorphe,  dans  sa  variété  éry- 
thémato-papuleuse,  peut  à  certains  égards 
simuler  l’érysipéloïde.  Son  siège  à  la  face  dor¬ 
sale  de  la  main,  son  début  par  une  macule  ou 
une  papule  congestive  nummulaire  on  lenti¬ 
culaire,  son  extension  rapide,  ses  contours 
annulaires,  son  aspect  en  cocarde,  sa  couleur 
rouge  vermillon,  ainsi  que  la  teinte  livide  des 
lésions  en  décroissance,  sont  autant  de  carac¬ 
tères  qui  rappellent  cette  affection.  En  réalité, 
la  multiplicité  des  lésions,  leur  morphologie, 
leur  symétrie  et  la  dissémination  usuelle  en 
-  d’autres  points  des  téguments  ou  des  muqueuses 
sont  bien  différents  de  ce  que  l’on  observe  dans 
l’érysipéloïde. 

h’érythème  annulaire  centrifuge,  par  sa  pro¬ 
gression  excentrique,  sa  fragmentation  en 
anneaux  formés  d’éléments  ortiés  rouges, 
rappelle  l’ érysipéloïde.  Mais  ce  sont  là  plus  des 
analogies  de  description  qu’une  similitude 
clinique.  Ra  localisation  au  tronc  et  à  la  racine 
des  membres,  la  ténuité  des  anneaux  dont  la 
largeur  ne  dépasse  paé  5  millimètres,  leur  ex¬ 
tension  souvent  très  lointaine,  parfois  sur  tout 
le  dos,  la  durée  très  longue  de  l’affection  sont 
autant  de  caractères  différentiels. 

Quant  à  V érysipélatoïde  de  Jochmann,  étu¬ 
dié  en  France  par  George  et  Giroire,  c’est  une 
affection  bien  différente.  C’est  une  forme  des  sta¬ 
phylococcies  malignes  de  la  face,  généralement 
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secondaire  à  un  furoncle.  Elle  est  caractérisée 
par  une  plaque  inflammatoire  violacée,  cya- 
nique,  sans  bourrelet  périphérique,  avec  gros 
œdème  des  parties  avoisinantes  et  foyers  puru¬ 
lents.  E’état  général  est  très  altéré  ;  il  y  a  de  la 
fièvre,  de  la  prostration  et  le  pronostic  est 
fatal  dans  75  p.  100  des  cas.  Ceci  ne  ressemble 
en  rien  à  l’érysipéloïde  et  ces  deux  affections 
n’ont  de  commun  que  l’analogie  de  leur  déno¬ 
mination. 

Ce  rapide  exposé  du  diagnostic  montre  que, 
pour  qui  connaît  l’étiologie  et  la  symptomato¬ 
logie  de  l’érysipéloïde,  le  diagnostic  de  l’affec¬ 
tion  est  facile.  Elle  a  été  jusqu’ici  trop  souvent 
méconnue  en  France.  C’est  pourquoi  nous 
avons  cru  bon  d’en  donner  ici  des  exemples 
et  d’en  rappeler  les  caractères  cliniques. 


ÉTIOLOGIE  ET  PATHOGÉNIE 
DE 

LA  MALADIE  DE  RAYNAUD 

H.  MOUQUIN 

Ea  description  clinique  de  ce  syndrome 
d’«  asphyxie  locale  et  gangrène  symétrique  des 
extrémités  »  avait  été  fait  de  façon  si  magistrale 
par  Maurice  Raynaud,  que  les  travaux  con¬ 
sacrés  depuis  soixante-quinze  ans  à  cette  ques¬ 
tion  n’y  ont  rien  trouvé  à  changer. 

En  revanche,  Raynaud,  en  admettant  à  la 
base  de  ce  syndrome  une  influence  nerveuse, 
vaso-constrictive  pure,  reconnaissait  lui-même 
que  le  chapitre  pathogénie  renfermait  encore 
quelques  obscurités  ;  il  jugeait  que  celles-ci 
ne  pourraient  être  dissipées  avant  que  nos 
connaissances  en  physio-pathologie  artérielle 
aient  fait  de  sérieux  progrès. 

Or  il  semble  bien  que  ces  progrès  aient  été 
accomplis,  grâce  aux  procédés  d’explorations 
physiques  et  biologiques  dont  nous  disposons 
actuellement.  E’étude  des  spasmes  vasculaires 
a  été,  dans  ces  dernières  années,  particulière¬ 
ment  à  l’ordre  du  jour.  Aussi  convient-il  de 
voir  ce  que  les  travaux  récents  nous  ont  appris 
sur  l’étiologie  et  la  pathogénie  de  la  maladie  de 
Raynaud. 
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Étiologie.  —  On  a  fait  remarquer,  à  juste 
titre,  que  les  faits  décrits  par  Maurice  Raynaud 
dans  sa  thèse  sont  quelque  peu  disparates, 
puisque  certains  d’entre  eux  relèvent  d’artérites 
ou  de  thromboses,  d’autres  sont  dus  à  des 
spasmes  sans  artérite  cliniquement  décelable, 
d’autres  même  sont  en  réalité  des  cas  d’acro¬ 
dynie.  Ces  faits,  d’ailleurs,  diffèrent  par  leurs 
évolutions  et  se  distinguent  aussi  par  les  fac¬ 
teurs  étiologiques  divers  dont  ils  relèvent. 

Si  bien  qu’on  tend,  à  peu  près  unanimement, 
à  regarder  aujourd’hui  la  «  maladie  de  Ray¬ 
naud  »,  moins  comme  une  maladie  que  comme 
un  syndrome  relevant  de  causes  multiples  et 
où  se  groupent  des  faits  d’allure  un  peu  diffé¬ 
rente,  mais  unis  par  un  lien  pathogénique  com¬ 
mun  ;  la  vaso-constriction  spasmodique  des 
extrémités. 

Ees  deux  faits  étiologiques  classiques  sont 
l’apparition  chez  la  femme,  et  le  rôle  du  froid. 

C’est  surtout  chez  la  femme  entre  vingt-cinq 
et  cinquante  ans  que  s’observent  les  crises 
de  Raynaud.  Cependant,  elles  peuvent  sur¬ 
venir  chez  des  jeunes  filles  ;  mais,  en  général, 
chez  les  sujets  très  jeunes,  il  s’agit  seulement 
d’acrocyanose  avec  tendance  aux  engelures. 
On  a  signalé  la  possibilité  de  ces  crises  chez  des 
enfants,  et  même  chez  des  nourrissons. 

Ee  facteur  étiologique  immédiat  des  crises 
de  Raynaud  est  le  froid...  Typiquement,  dès 
que  la  malade  sort  par  temps  froid,  ou  dès 
qu’elle  trempe  les  mains  dans  l’eau  froide,  ou 
touche  à  un  objet  froid,  elle  sent  ses  doigts 
«  mourir  ».  C’est  dire  que  les  crises  apparaissent 
surtout  pendant  l’hiver,  que  la  malade  se 
couvre  les  mains  de  gants  épais,  évite  de  sortir, 
et  même,  s’il  est  possible,  s’efforce  de  vivre  sous 
un  climat  plus  chaud.  Il  semble  bien  souvent, 
d’ailleurs,  et  surtout  dans  les  cas  sérieux,  qu’au¬ 
cune  précaution  ne  puisse  éviter  la  crise. 

Dans  certains  cas,  la  malade  incrimine 
l’arrêt  des  règles.  En  effet,  la  menstruation 
intervient  dans  une  certaine  mesure,  comme  le 
prouve  la  cessation  habituelle  des  crises  lors 
de  l’apparition  des  règles,  ou,  au  contraire, 
pendant  la  grossesse. 

En  dehors  de  ces  conditions  étiologiques 
générales,  il  n’est  pas  rare  de  ne  trouver  aucune 
cause  à  laquelle  puisse  être  rattaché  le  syn¬ 
drome  de  Raynaud.  E’examen  clinique  du 
malade  reste  absolument  négatif  en  dehors  des 
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crises  :  il  semble  bien  s’agir,  alors,  d’une  véri¬ 
table  «  maladie  »  de  Raynaud. 

Mais  dans  nombre  d’autres  cas,  l’examen 
systématique  de  la  malade  permet  de  retrouver 
une  cause,  générale  ou  locale,  qui  peut  d’ailleurs 
imprimer  aux  crises  vaso-constrictives  un 
cachet  particulier. 

Infections  chroniques.  —  Parmi  elles,  il 
faut  faire  une  place  à  part  à  la  syphilis.  Sans 
vouloir  aller  aussi  loin  que  certains  auteurs  qui 
voient  dans  la  S5q)hilis  la  cause  exclusive  de 
tous  les  cas  de  maladie  de  Raynaud,  on  doit 
reconnaître  cependant  le  rôle  très  important 
de  cette  infection.  Sur  les  25  malades  observés 
par  Maurice  Raynaud,  quatre  étaient  des 
S3q)hilitiques  ;  sur  les  12  sujets  étudiés  par 
Isaac-Georges  dans  sa  thèse  (1926),  6  étaient 
sjq)hilitiques.  D’innombrables  travaux,  d’ail¬ 
leurs,  ont  confirmé  cette  fréquence,  et  en 
particulier  l’important  mémoire  de  Déon 
Giroux.  S’il  s’agit  parfois  de  syphilis  secondaire, 
les  malades  sont  plus  souvent  des  S3q)hilitiques 
anciens  ou  des  syphilitiques  héréditaires,  c’est- 
à-dire  que  leurs  séro-réactions  ne  sont  souvent 
que  partiellement  positives,  ou  peuvent  même 
être  négatives:  Dans  ces  derniers  cas,  en  dehors 
des  données  cliniques  qui  peuvent  mettre  sur 
la  voie  du  diagnostic  étiologique,  c’est  le  résul¬ 
tat  du  traitement  spécifique-  qui  vient  signer 
l’origine  de  la  maladie,  en  raréfiant  ou  en 
faisant  disparaître  les  crises  ;  on  peut  même 
voir,  dans  des  cas  plus  avancés,  régresser  des 
troubles  trophiques  graves,  allant  jusqu’à  la 
gangrène  complète  des  extrémités.  Nous  avons 
observé  un  certain  nombre  de  cas  semblables, 
avec  Milian  qui  les  considère  comme  fréquents. 
Cependant  le  traitement  spécifique  n’amène 
pas  toujours  une  amélioration  immédiate  ;  il 
faut  savoir  persévérer,  et  d’autant  plus  que, 
dans  certains  cas,  l’amélioration  est  précédée 
d’une  aggravation  marquée.  A  quoi  faut-il 
attribuer  cette  aggravation  ?  C’est  à  juste  titre 
que  Milian  la  regarde,  dans  la  plupart  des  cas 
au  moins,  comme -une  réaction  d’Herxheimer. 
Il  est  plus  rare  que  l’on  puisse,  comme  Nicolas, 
Massia  et  Dupasquier,  attribuer  l’augmenta¬ 
tion  des  crises  à  une  intoxication  novarséno- 
benzolique. 

De  la  fréquence  de  cette  coexistence,  et  des 
heureux  résultats  du  traitement  spécifique,  le 
médecin  doit  tirer  un  enseignement  :  penser 
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toujours  à  la  syphilis,  acquise  ou  héréditaire, 
chez  tout  sujet  atteint  de  maladie  de  Raynaud, 
et  tenter  un  traitement  spécifique  prolongé  si 
l’étiologie  syphilitique  apparaît  probable. 

A  côté  de  la  syphilis,  les  autres  infections 
chroniques  ne  jouent  qu’un  rôle  modeste.  De 
paludisme  et  la  tuberculose  ont  été  signalés 
dans  un  certain  nombre  d’observations,  sans 
qu’il  soit  toujours  possible  d’y  discerner  s’il 
s’agit  bien  d’un  rapport  de  cause  à  effet,  et 
non  pas  d’une  simple  coïncidence. 

Infections  aiguës.  —  On  a  vu  le  syndrome 
de  Raynaud  survenir  après  une  typhoïde,  une 
pneumonie  ou  une  grippe.  Ce  sont  là  les  causes 
infectieuses  aiguës  les  plus  fréquemment 
signalées.  Mais  toutes  les  autres  maladies 
infectieuses  ont  pu  être  incriminées,  et,  parmi 
elles,  il  faut  citer  la  diphtérie,  la  scarlatine,  la 
rougeole,  la  coqueluche,  l’érysipèle,  le  rhuma¬ 
tisme  articulaire  aigu,  le  choléra,  le  typhus 
exanthématique. 

Traumatismes  locaux.  —Un  grandnombre 
d’observations  (parmi  lesquelles  nous  citerons 
celles  de  Déo,  Dortat- Jacob  etSézary,  Babinski 
et  Froment,  Heitz,  Jeanselme,  Deriche,  Saba- 
tucci,  Isaac-Georges,  Gougerot,  Flandin)  mon¬ 
trait  qu’un  traumatisme  local,  en  causant  des 
altérations  nerveuses  ou  vasculaires,  ou  à  la 
fois  nerveuses  et  vasculaires,  peut  donner 
naissance  à  un  syndrome  de  Raynaud  :  suivant 
les  cas,  il  s’agit  d’un  violent  traumatisme,  ou 
d’une  section  nerveuse  (comme  dans  le  cas  de 
Jeanselme  où  les  branches  cutanées  du  médian 
avaient  été  coupées),  ou  d’un  projectile.  Dans 
le  cas  de  Flandin,  Poumeau-Delille  et  Van 
Bogaert,  on  avait  vu,  à  la  suite  d’une  fracture 
du  scaphoïde,  apparaître  d’abord  des  crises 
d’érythrom^algie,  puis,  deux  ans  plus  tard, 
des  crises  de  maladie  de  Raynaud. 

Il  faut  rapprocher  de  ces  faits  ceux  où  l’affec¬ 
tion  se  développe  par  suite  de  l’existence 
d’ime  côte  cervicale  fbomprimant  l’artère  sous- 
clavière  (Deriche,  Thoinas,  Bombi,  Dangeron, 
Xhierry  et  Paris,  Dàùgeron  et  Desbormets),  ou 
par  la  compression  d  une  béquille.  D’autre  part, 
on  a  vu  dans  certains  cas  (Grenet  et  Pellissier) 
le  syndrome  de  Raynaud  être  manifestement 
influencé  par  un  simple  panaris.  On  a  signalé 
enfin  (Diesbecq).  le  développement  de  ce  syn¬ 
drome  à  la  suite  d’une  acrodynie,  ce  qui  montre, 
comme  le  dit  Dangeron,  les  relations  qui 
unissent  ces  deux  entités  morbides. 
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Affections  nerveuses.  —  Dans  certains 
cas,  on  peut  trouver  une  altération  nerveuse 
chronique,  telle  que  névrite  ou  syringomyélie, 
à  l’origine  de  la  maladie  de  Raynaud. 

Troubles  circulatoires.  —  Des  troubles 
circulatoires  généraux  n’ont  pas  un  rôle  déter¬ 
minant  manifeste  sur  l’apparition  des  crises 
de  Raynaud.  Cependant,  on  ne  peut  manquer 
d’être  frappé  par  la  coexistence  fréquente  de 
ces  crises  avec  certaines  cardiopathies  ou 
affections  artérielles.  Parmi  les  cardiopathies, 
le  rétrécissement  mitral  est  le  plus  important,  et 
Maurice  Raynaud  avait  déjà  insisté  sur  cette 
coexistence,  qu’ont  prouvée,  par  la  suite,  de 
très  nombreuses  observations.  Da  coexistence 
avec  l'hypertension  est  plus  rare.  Dans  certains 
cas,  enfin,  on  voit  le  syndrome  de  Raynaud 
coexister  avec  une  aortite,  avec  l’angine  de 
poitrine  (Bar)  ou  avec  la.  claudication  intermit¬ 
tente. 

Troubles  endocriniens.  —  Nous  avons 
dit  déjà  quels  rapports  unissent  les  règles  et  les 
crises  de  Raynaud.  Il  faut  ajouter  que  les 
femmes  atteintes  de  cette  affection  sont  sou¬ 
vent  mal  réglées.  D’autre  part,  on  note  souvent 
chez  elles  l’existence  d’autres  troubles  endo¬ 
criniens.  Parmi  ceux-ci,  les  troubles  thyroïdiens 
sont  les  plus  fréquents  ;  en  général,  c’est  dans 
le  sens  d’une  hyperthyroïdie  que  ces  troubles 
s’orientent  ;  mais  il  n’en  est  pas  toujours  ainsi, 
et,  dans  bien  des  cas,  la  dysthyroïdie  apparaît 
seulement  probable,  sans  qu’il  soit  possible  de 
l’affirmer,  ni  d’en  préciser  le  sens  ;  c’est  ainsi 
qu’il  n’est  pas  exceptionnel  de  voir  des  signes 
cliniques  d’hyperthyroïdie  coexister  avec  un 
abaissement  du  métabolisme  basal.  Dans  des 
cas  plus  rares,  ce  sont  des  troubles  surrénaux 
ou  des  troubles  hypophysaires  qui  peuvent  être 
relevés. 

De  rôle  de  ces  troubles  endocriniens  a  pu 
être  confirmé,  dans  certains  cas,  par  la  médica¬ 
tion  opothérapique  surrénale  ou  hypophysaire. 
Mais  les  heureux  résultats  obtenus  par  cette 
médication  sont  en  réalité  exceptionnels  ;  le 
plus  souvent,  si  prolongée  qu’elle  soit,  l’opo¬ 
thérapie  n’amène  que  des  résultats  discutables, 
sinon  nuis. 

Dorsqu’ils  existent,  ces  troubles  endocri¬ 
niens  peuvent  parfois  être  rattachés  à  la  syphi¬ 
lis,  acquise  ou  héréditaire.  Celle-ci  peut  donc 
être  responsable,  à  la  fois,  des  lésions  vascu¬ 
laires  digitales  et  des  altérations  endocriniennes 
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Tels  sont  les  facteurs  étiologiques  que  l’on 
retrouve  parfois.  Mais  il  faut  rappeler  que  ces 
facteurs  manquent  souvent  :  dans  la  plupart 
des  cas  la  maladie  de  Raynaud  apparaît 
«  cryptogénétique  ». 

Pathogénie.  —  Da  pathogénie  est  encore 
mal  élucidée.  Depuis  bien  des  années,  deux 
théories  s’affrontent  et  continuent,  aujour¬ 
d’hui  encore,  à  s’affronter,  alors  qu’elles  pour¬ 
raient  sans  doute  être  conciliées  :  la  théorie 
nerveuse  et  la  théorie  vasculaire. 

Un  certain  nombre  de  documents,  cepen- 
dant,  sont  venus  récemment  apporter  une 
contribution  importante  à  nos  connaissances 
sur  la  pathogénie  de  l’affection.  Des  méthodes 
d’exploration  veineuse,  artériolaire  et  capil¬ 
laire,  en  particulier,  nous  ont  donné  des  ren¬ 
seignements  importants. 

Da  pression  veineuse  est  normale,  ou  même 
basse  dans  la  maladie  de  Raynaud,  tandis 
qu’elle  est  habituellement  exagérée  au  cours 
de  cet  état  d’acro-asphyxie  permanent  que 
représente  l’acrocyanose. 

Da  pression  capillaire,  bien  qu’elle  puisse 
être  prise  par  plusieurs  procédés,  n’a  pas  pu 
encore  donner  de  renseignements  valables, 
car  les  différents  procédés  sont  loin  de  donner 
des  résultats  concordants. 

Plus  intéressantes  sont  les  données  de  la 
capillaroscopie.  Alors  qu’à  l’état  normal  le 
nombre  des  capillaires  restant  invisibles  est 
considérable,  c’est  ici,  et  de  beaucoup,  le 
nombre  des  capillaires  visibles  qui  paraît 
prédominer.  D’autre  part,  le  volume  de  l’anse 
capillaire  est  très  augmenté,  surtout  au  niveau 
de  la  branche  veineuse  et  du  sommet  de  l’anse, 
qui  peut  même  être  distendu  de  façon  anévrys- 
matique.  En  revanche,  la  branche  artérielle 
de  l’anse,  si  elle  reste  en  général  bien  dessinée, 
est  souvent  peu  visible,  rétrécie  et  filiforme. 

Malgré  leur  intérêt,  ces  données  capillaro- 
scopiques  ne  peuvent  nous  renseigner  sur  la 
pathogénie  de  la  crise  syncopale  et  asphyxique. 
Elles  cèdent'  le  pas  aux  épreuves  pharmacody¬ 
namiques,  et  en  particulier  aux  épreuves  de 
l’acétylcholine  et  de  l’histamine,  proposées  par 
Villaret  et  Justin-Besançon. 

On  sait  que  l’acétylcholine  exerce  son  action 
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vaso-dilatatrice  sur  les  artérioles  ;  riiistamine 
exerce  la  sienne  sur  les  capillaires.  Or,  alors 
que,  dans  l’acrocyanose  permanente,  l’acétyl¬ 
choline  demeure  inactive  (parce  qu’il  n’y  a  pas 
de  spasme  artériolaire) ,  l’histamine  elle- même 
demeurant  presque  complètement  inactive 
(parce  que  la  dilatation  capillaire  est  déjà 
réalisée  au  maximum),  en  revanche,  dans  le 
syndrome  de  Raynaud,  l’acétylcholine,  injectée 
en  pleine  crise  d’asphyxie  locale  des  extrémités, 
fait  typiquement  disparaître  l’asphyxie,  parce 
que  celle-ci  est  due  à  un  spasme  artériolaire  ; 
au  contraire,  dans  ces  mêmes  conditions, 
l’injection  d’histamine,  en,  dilatant  les  capil¬ 
laires,  exagère  encore  la  cyanose  des  extrémités 
(Villaret  et  Justin-Besançon). 

Be  spasme  artériolaire  est  donc  le  phénomène 
essentiel  des  crises  de  Raynaud.  Mais  ce  spasme 
artériolaire  existe  à  l’état  isolé  dans  le  phéno¬ 
mène  de  syncope  locale,  tandis  qu’il  est  accom¬ 
pagné  de  .dilatation  capillaire  réflexe  dans  la 
phase  d’asphyxie  :  c’est  cette  dilatation  capil¬ 
laire  qui  explique  la  cyanose.  A  ce  stade,  un 
seid  caractère  évolutif  permet  de  distinguer  la 
maladie  de  Raynaud  de  l’aspect  des  doigts 
dans  l’acrocyanose  permanente  :  c’est  le 
caractère  passager  des  paroxysmes  (Villaret  et 
J  ustin-Besançon) . 

Ces  différentes  méthodes  d’exploration  nous 
ont  donc  permis  de  comprendre  le  mécanisme 
de  la  crise,  mais  non  pas  encore  de  résoudre  le 
problème  de  la  pathogénie. 

Des  deux  théories,  nerveuse  et  vasculaire, 
qui  s’opposent,  la  plus  ancienne  est  la  théorie 
nerveuse,  puisque  c’est  elle  qu’admettait 
Raynaud.  Ba  plupart  des  auteurs,  d’ailleurs, 
l’admettent  aussi  plus  ou  moins  complètement. 
En  revanche,  la  théorie  vasculaire  a  compté 
récemment  des  défenseurs  ardents,  et  en  par¬ 
ticulier  Th.  Bewis.  Nous  allons  voir  successive¬ 
ment  les  arguments  invoqués  par  les  partisans 
de  ces  deux  conceptions. 

Théorie  nerveuse.  —  Pour  Maurice  Ray¬ 
naud,  la  crise  était  due  à  un  phénomène  de 
vaso-constriction  artérielle  absolument  pur. 
Il  apportait  un  fait  important  à  l’appui  de  son 
opinion  ;  dans  un  assez  grand  nombre  de  cas, 
la  syncope  des  extrémités  s’accompagne  d’une 
ischémie  rétinienne  passagère,  qui  se  traduit 
par  de  l’amblyopie. 

Adoptée  ensuite  par  Vulpian,  qui  plaçait 
l’origine  du  spasme  dans  un  trouble  des  gan¬ 
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glions  sympathiques  ou  des  cellules  ganglion¬ 
naires  éparses  dans  les  plexus  périartériels, 
la  conception  nerveuse  a  été,  tout  récemment 
encore,  défendue  avec  ardeur  par  Villaret, 
Justin-Besançon  et  Cachera. 

Ces  auteurs  s’appuient,  d’une  part  sur  les 
résultats  de  l’épreuve  de  l’acétylcholine  (qui 
est  en  effet  démonstrative,  sinon  dans  tous  les 
cas,  au  moins  dans  la  plupart),  et  d’autre  part 
sur  les  arguments  suivants  : 

a.  Dans  les  cas  oii  le  syndrome  de  Raynaud 
est  consécutif  à  la  présence  d’une  côte  cervi¬ 
cale,  les  phénomènes  résultent  d’une  excitation 
des  plexus  vaso-moteurs  sympathiques  et  non 
pas  d’une  gêne  ou  d’un  arrêt  de  la  circulation 
dans  l’artère  comprimé  :  en  effet  la  résection  du 
vaisseau  amène  la  guérison  du  syndrome,  parce 
qu’elle  supprime  les  plexus  sympathiques  irrités. 

b.  Borsque  la  maladie  de  Raynaud  est 
consécutive  à  un  traumatisme,  c’est  une  exci¬ 
tation  nerveuse  par  la  blessure  ou  un  projec¬ 
tile  qui  est  la  cause  des  phénomènes  acro- 
asphyxiques. 

c.  On  a  pu  voir  (Gilbert  et  Villaret)  un  syn¬ 
drome  de  Raynaud  s’accompagner,  lors  de 
chaque  crise,  d’une  lymphocytose  rachidienne 
transitoire. 

d.  Simpson,  Brown  et  Adson,  en  employant 
pour  l’étude  du  syndrome  de  Raynaud  la 
méthode  de  «  blocage  »  des  fibres  sympathiques 
au  moyen  d’injections  de  chlorhydrate  de  pro- 
caïne  (méthode  préconisée  par  J.  White),  ont 
observé  que,  dans  les  cas  récents  de  maladie 
de  Raynaud,  l’anesthésie  supprime  les  crises  et 
même  la  possibilité  de  produire  les  crises.  En 
revanche,  dans  les  cas  graves  et  compliqués, 
l’action  nerveuse  ne  serait  plus  seule  en  jeu, 
car  aux  altérations  sympathiques  s’associent 
alors  des  lésions  vasculaires. 

e.  Ba  sympatheètomie  périartérielle  entraîne 
souvent,  sinon  la  guérison  des  crises  d’acro- 
asphyxie,  au  moins  une  amélioration  coasidé- 
rable  du  syndrome. 

/.  Bes  crises  de  Raynpud  peuvent  être  asso¬ 
ciées,  non  seulèment  à  un  spasme  de  la  rétine, 
mais  aussi  à  un  spasme  des  artères  du  cerveau 
(aphasie)  ou  des  artères  coronaires  (crises 
d’angine  de  poitrine),  toutes  manifestations 
d’ordre  purement  vaso-moteur. 

A  ces  arguments,  ajoutons-en  d’autres  : 

Iva  perméabilité  de  l’artère  redevient  par¬ 
faite  après  les  crises  ; 
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On  a  pu  trouver  des  lésions  des  ganglions 
sympathiques  de  la  chaîne  latéro-vertébrale 
cervicale  et  sacrée  (Pallasse,  Dechaume  et 
Arnaud). 

Théorie  vascueaire.  —  A  ces  arguments 
de  la  théorie  nerveuse,  on  pourrait  répondre, 
d’abord,  que  le  spasme,  à  lui  seul,  n’est  pas 
suffisant  pour  amener  du  sphacèle,  et  qu’il  doit 
donc  y  avoir,  sous  le  spasme,  une  lésion  arté¬ 
rielle.  A  vrai  dire,  personne  ne  conteste  que 
dans  les  cas  arrivés  au  stade  de  sphacèle,  il  n’y 
ait  des  lésions  artérielles.  Mais  les  partisans  de 
la  théorie  nerveuse  soutiennent  que  ces  lésions 
vasculaires  sont  secondaires  et  tardives,  le 
spasme  seul  existant  à  l’origine. 

En  tout  cas,  de  nombreux  auteurs  ont 
rapporté  des  faits  de  syndrome  de  Raynaud 
accompagné  de  lésions  vasculaires  diverses 
{lésions  macroscopiques) ,  artériosclérose  généra¬ 
lisée,  athérome  prédominant  à  une  artère 
radiale,  donnant  alors  la  sensation  d’artère 
en  tuyau  de  pipe,  artérite  oblitérante  ;  et 
lésions  microscopiques.  Dans  le  cas  classique 
de  Goldschmidt,  où  l’examen  histologique 
avait  été  fait  par  Recklinghausen,  on  n’avait 
pas  trouvé  de  lésions  des  artères  ni  des  arté¬ 
rioles  ;  mais  sur  les  petits  vaisseaux  de  la  peau, 
il  existait  des  lésions  accentuées  d’endartérite. 
Ces  mêmes  lésions  ont  été  retrouvées  par  plu¬ 
sieurs  auteurs.  Mais  on  a  toujours  pu  faire 
une  critique  à  ces  constatations  ;  c’est  qu’elles 
ont  été  faites  sur  des  pièces  prélevées  à  l’au¬ 
topsie,  ou  lors  d’opérations  chirurgicales  sur 
un  segment  de  membre  ou  sur  un  doigt  atteint 
de  lésions  très  graves  et  tardives  ;  mais  elles  ne 
renseignent  pas  sur  l’état  des  vaisseaux  au 
stade  initial  de  la  maladie.  Pour  être  renseigné 
à  ce  point  de  vue,  il  faut  examiner  des  pièces 
prélevées  précocement  par  biopsie.  Or,  chez 
trois  malades  atteints  d’acro-asphyxie  sans 
gangrène.  Grenet  et  Isaac-Georges  ont  pu,  par 
biopsie,  constater  l’existence  d’altérations  des 
artérioles  du  derme  :  épaississement  de  l’endo¬ 
thélium  vascujaire  «  avec  présence  de  cellules 
cubiques  étagées,  obstruant  parfois  la  lumière 
artérielle  ».  Il  s’agissait  d’ailleurs  de  lésions 
discrètes,  que  les  auteurs  estiment  insuffisantes, 
si  elles  sont  isolées,  à  provoquer  la  crise  d’acro- 
asphyxie.  De  pareilles  lésions  vasculaires, 
d’ailleurs,  ont  été  observées  par  d’autres 
auteurs,  et  en  particulier  par  Gallavardin  et 
•Eauper-Ravault. 


Ces  constatations  anatomiques  ont  une 
valeur  essentielle. 

Mais  elles  ne  constituent  pas  les  seuls  argu¬ 
ments  e!n  faveur  de  la  conception  vasculaire, 
telle  que  l’a  soutenue  récemment  Th.  Dewis. 
Cet  auteur  s’appuie  sur  les  faits  suivants  : 

a.  Au  moment  des  crises,  le  spasme  vascu¬ 
laire,  au  lieu  d’être  immédiatement  généralisé 
à  tout  le  doigt  (ce  qui  est  le  cas  quand  la  vaso¬ 
constriction  est  déterminée  par  le  système 
sympathique),  débute  par  l’extrémité  des 
doigts,  s’étend  ensuite  au  reste  des  doigts,  et 
atteint  enfin  la  main. 

b.  D’immersion  de  la  main  dans  l’eau  froide, 
chez  un  sujet  atteint  de  maladie  de  Raynaud, 
ne  détermine  qu’une  vaso-constriction  locale, 
du  côté  immergé,  et  reste  en  général  sans  action 
du  côté  opposé. 

c.  D’anesthésie  d’un  nerf  mixte,  qui,  chez  le 
sujet  sain,  entraîne  une  vaso-dilatation  intense 
du  territoire  correspondant,  ne  provoque  dans 
le  syndrome  de  Raynaud  aucune  vaso-dilata¬ 
tion,  parce  que  le  spasme  ne  peut  être  vaincu. 

Aucun  de  ces  arguments,  d’ailleurs,  ne  paraît 
convaincant  à  Villaret  et  à  ses  collaborateurs. 
Pour  ce  qui  est  du  premier  argument,  l’affirma¬ 
tion  de  Th.  Dewis  sur  l’extension,  non  pas 
secondaire,  mais  progressive  des  phénomènes 
syncopaux  de  l’extrémité  vers  la  base,  ne 
correspond  certainement  pas  à  la  réalité,  au 
moins  dans  la  majorité  des  cas  ;  et,  d’autre 
part,  fût-il  même  exact,  le  fait  que  la  syncope 
ne  s’étendrait  que  progressivement  ne  serait 
pas  contraire  à  la  possibilité  d’un  réflexe  vaso¬ 
moteur.  De  second  argument  n’aurait  pas  plus 
de  valeur,  car  on  peut  voir,  après  immersion 
d’une  seule  main  dans  l’eau  froide,  l’asphyxie 
ou  la  syncope  atteindre  l’autre  côté  de  façon 
symétrique. 

Si  les  faits  invoqués  par  Th.  Dewis  à  l’appui 
de  sa  conception  sont  discutables,  il  faut  recon¬ 
naître  que  les  faits  anatomiques  dont  nous 
avons  parlé  tout  à  l’heure  sont  beaucoup  plus 
impressionnants. 

Que  faut-il  penser  de  ces  lésions  vasculaires  ? 
Des  altérations  des  artères  sont  relativement 
fréquentes  dans  la  maladie  de  Raynaud,  mais 
elles  ne  sont  pas  constantes.  Nous  avons 
maintenant  d’ailleurs,  grâce  à  l’artériographie, 
la  possibilité  d’explorer  in  vivo  l’état  fonction¬ 
nel  des  artères  et  des  artérioles.  Or,  dans  la 
maladie  de  Raynaud,  l’artériographie  (il  est 
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bon,  d’ailleurs,  de  ne  la  pratiquer  qu'avec 
prudence,  car  elle  est  loin  d’être  sans  danger) 
montre  tantôt  des  artères  indemnes  dans  l’in¬ 
tervalle  des  crises,  tantôt  des  lésions  artérielles 
permanentes  et  importantes.  D’où  la  distinc¬ 
tion  que  font  Deriche  et  Fontaine,  en  «  faux 
Raynaud  »,  lorsqu’il  existe  des  lésions  arté¬ 
rielles,  et  «  vrais  Raynaud  »  dans  les  cas  où 
manque  toute  artérite. 

Quant  aux  lésions  endartéritiques  des  arté¬ 
rioles  de  la  peau,  qui  paraissent  extrêmement 
fréquentes,  au  moins  dans  les  cas  un  peu 
anciens,  une  importante  question  se  pose  à 
leur  sujet  :  ces  lésions  sont-elles  primitives,  et 
jouent-elles  donc  un  rôle  pathogénique  majeur? 
ou  bien  sont-elles  secondaires,  dues  à  ce  que 
des  troubles  spasmodiques  ont  réussi,  par 
leur  répétition,  à  créer  peu  à  peu  des  lésions 
organiques  ;  et  dans  ce  cas,  ces  lésions  n’au¬ 
raient  aucune  signification  pathogénique. 

Se  basant  sur  les  expériences  de  Hess  et 
Weiner  qiü  ont  réussi,  en  réalisant  des  varia¬ 
tions  brusques  et  fréquentes  du  tonus  vaso¬ 
moteur,  à  créer  artificiellement  des  lésions  de 
sclérose  vasculaire,  Villaret,  Justin-Besançon 
et  Cachera  admettent  que,  dans  le  syndrome  de 
Raynaud,  les  altérations  des  artérioles  cuta¬ 
nées  sont  consécutives  à  des  crises  spasmo¬ 
diques  répétées  et  intenses.  Aucun  obstacle 
ne  s’opposerait'  donc  à  l’adoption  d’une  théorie 
vaso-motrice  pure. 


Certes  les  troubles  vaso-moteurs  sont  le 
facteur  essentiel  dans  la  pathogénie  du  syn¬ 
drome  de  Raynaud,  et  c’est  à  juste  titre  que 
May  a  pu  récemment  considérer  le  syndrome 
de  Raynaud  comme  la  «  forme  vaso-spasmo- 
dique  diffuse  des  endo-sympathoses  ».  Mais  on 
ne  peut  cependant  faire  abstraction  des  docu¬ 
ments  anatomiques  qui  montrent  avec  cons¬ 
tance  l’existence  de  lésions  artériolaires  cuta¬ 
nées.  Que  ces  lésions  soient  secondaires  à  des 
troubles  fonctionnels,  le  fait  est  possible  ;  mais 
il  ne  constitue  qu’une  hypothèse,  et  l’existence 
de  ces  lésions  est  une  réalité. 

D’oscillométrie,  d’ailleurs,  montre  à  son  tour 
l’existence  de  troubles  artériels  dans  l’inter¬ 
valle  des  spasmes.  Car,  en  dehors  de  toute 
crise,  on  peut  reconnaître  l’existence  d’une 
asymétrie  tensionnelle  ou  oscillation  (Grenet  et 
Isaac-Georges). 
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Ajoutons  enfin  que  la  syphilis,  rencontrée  sf 
souvent  chez  les  sujets  atteints  de  syndrome 
de  Raynaud,  a  une  affinité  bien  connue  pour 
les  artères. 

Il  est  .donc  logique  d’admettre  que,  si  le 
spasme  est  1‘élément  capital  de  la  crise  synco¬ 
pale  ou  asphyxique,  ce  spasme  semble  être 
déterminé  de  façon  réflexe  par  des  lésions 
artérielles  ou  artériolaires  cutanées.  Des  deux 
théories,  nerveuse  et  vasculaire,  ne  sont  pas 
inconciliables  :  elles  se  complètent  l’une  l’autre. 

Mais  la  pathogénie  n’est  pas  encore  élucidée 
parce  qu’on  sait  qu’il  y  a  un  spasme,  sans 
doute  greffé  sur  des  altérations  vasculaires. 
Pourquoi  et  comment  ce  spasme  se  produit-il  ? 
C’est  là  un  point  obscur.  Nous  allons  voir 
cependant  que  des  hypothèses  tendent  à 
l’éclaircir. 

On  a  rattaché  le  syndrome  de  Raynaud  à  des 
phénomènes  de  choc.  Souques  et  Moreau,  par 
refroidissement  des  mains,  ont  pu  provoquer 
une  crise  de  Raynaud,  précédée  de  leucopénie 
et  d’hypotension,  phénomènes  que  Wedel 
interprétait  comme  stigmates  de  la  .«  crise 
hémoclasique  »  caractéristique  du  choc.  Da 
maladie  de  Raynaud  aurait  donc  une  parenté 
avec  l’asthme,  l’urticaire,  la  migraine  et 
riiémoglobmurie  (cette  dernière  étant,  elle 
aussi,  provoquée  par  le  froid).  Des  phéno¬ 
mènes  seraient  localisés  par  le  choc  au  niveau 
des  mains,  par  suite  de  l’artériolite  dont  celles- 
ci  seraient  atteintes. 

A  côté  de  cette  conception  «  colloïdocla- 
sique  »  il  faut  citer  celle  d’Oppél  qui  croit,  avec 
ses  élèves  Ornatzki  et  Achutin,  à  l’existence 
d’une  hyperadrénalinémie  par  hyperfectionne- 
ment  des  surrénales.  C’est  cette  hypéradréna- 
linémie  qui  entraînerait  le  spasme  artériel. 


Ces  théories  pathogéniques  n’ont  pas  seule¬ 
ment  un  intérêt  ^éculatif  :  elles  peuvent 
entraîner  des  déductions  thérapeutiques  ;  la 
théorie  d’Oppél  conduirait  à  la  surrénalec¬ 
tomie.  Da  théorie  vaso-motrice  pure  a  déjà 
mené  à  la  sympathectomie  périartérielle.  Da 
théorie  mixte  vasculo-nerveuse  explique  pour¬ 
quoi  cette  intervention  n’obtient  d’ordinaire 
que  des  résultats  incomplets. 

Peut-être  de  nouvelles  méthodes  thérapeu¬ 
tiques  naîtront-elles,  dans  l’avenir,  des  progrès 
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que  nous  ferons  dans  la  connaissance  de  ce  pro¬ 
blème  pathogénique.  En  attendant,  partisans 
de  la  théorie  vaso-motrice  pure  et  adeptes  de  la 
■théorie  vasculaire  continueront  sans  doute  à 
s’opposer,  tant  que  de  nouvelles  biopsies, 
pratiquées  dès  le  début  de  l’affection,  après  la 
première  crise,  n’auront  pas  montré  de  façon 
certaine  si  les  lésions  des  artérioles  cutanées 
sont  primitives  ou  secondaires. 


A  PROPOS  D’UN  CAS 
DE  SARCOÎDES  NOUEUSES 
DISSÉMINÉES 
AVEC  DIABÈTE  INSIPIDE 
ASSOCIÉ 

Ch.  FLANDIN,  Q.  POUMEAU-DELILLE 
et  J.  OLIVIER 

Sous  le  nom  de  sarcoïdes,  Kaposi  a  décrit 
des  tumeurs  cutanées  qu’il  croyait  voisines  des 
sarcomes.  Boeck  a  repris  ce  terme  en  1899 
pour  caractériser  une  série  de  lésions  der¬ 
miques  de  nature  tuberculeuse  probable,  que 
Besnier  avait  rapprochées  des  lupus,  mais  que 
les  travaux  modernes  font  rentrer  dans  le 
cadre  d’une  véritable  maladie  de  système  à 
localisations  midtiples. 

Enfin,  Darier  et  Roussy  ont  appliqué  le 
même  terme  à  des  néoformations  hypoder¬ 
miques  (1904-1906). 

Ces  sarcoïdes  hypodermiques  s’observent  sur¬ 
tout  chez  l’adulte.  Elles  affectent  symétrique¬ 
ment  certaines  régions,  surtout  les  régions 
scapulaires,  costales  et  les  flancs  d’une  part, 
la  partie  inférieure  de  l’abdomen  et  la  face 
antérieure  des  cuisses  d’autre  part.  Ce  sont  des 
nodosités  indolentes,  froides,  allant  du  volume 
d’un  haricot  à  celui  d’une  grosse  noix  et  qui 
peuvent  confluer  en  placards  ou  cordons.  Elles 
soulèvent  la  peau,  qui  garde  sa  coloration  nor¬ 
male  ou  prend  une  teinte  lilas  ou  rose  terne,  et 
habituellement  lui  adhèrent.  Eeur  évolution 
est  subaiguë  ou  chronique,  leur  durée  indéfi- 

Ea  structure  tuberculoïde  de  ces  nodules, 
leurs  réactions  aux  injections  de  tuberculine, 
ainsi  que  leur  reproduction  par  cette  toxine 
avaient  conduit  Darier  et  Roussy  à  les  classer. 


à  côté  de  la  gomme  tuberculeuse  et  de  l’éry¬ 
thème  induré  de  Bazin,  dans  le  groupe  des  tu- 
berculides  dont  elles  représenteraient  la  forme 
la  plus  atténuée.  Mais  Ravaut,  Pautrier,  puis 
nombre  d’auteurs  ont  proposé  de  considérer 
les  sarcoïdes  hypodermiques  comme  un  sjm- 
drome  à  étiologie  diverse,  syphilitique  entre 
autres. 

D’autre  part,  Darier  a  individualisé  un 
deuxième  type  de  sarcoïdes  hypodermiques  : 
les  «  sarcoïdes  noueuses  disséminées  ».  Elles  se 
différencient  du  premier  par  leur  plus  grand 
nombre  d’éléments  (150  parfois),  par  leur 
siège,  non  seulement  hypodermique,  mais 
aussi  dermique,  sur  la  face  d’extension  des 
membres,  par  leur  évolution  par  poussées.  His¬ 
tologiquement  elles  représentent  une  forme  de 
transition  entre  la  gomme  scrofulo-tubercu- 
leuse  et  l’érythème  induré  de  Bazin. 

D’observation  suivante  nous  fournit  un 
exemple  de  sarcoïdes  noueuses  disséminées 
compliquées,  fait  très  exceptionnel  de  diabète 
insipide  : 

Maz...  (Marie),  ancienne  infirmière  militaire, 
âgée  de  cinquante-six  ans,  nous  est  adressée 
par  son  médecin  le  D^  Kurzenne,  pour  une 
éruption  cutanée  ayant  débuté  il  y  a  quatre 
ans.  Da  malade  remarque  alors  l’apparition 
de  nodules  sous-cutanés  du  volume  d’un  pois, 
disséminés  sur  les  membres  inférieurs,  au 
nombre  d’rme  trentaine  environ.  Ces  nodules 
augmentent  peu  à  peu  et  acquièrent  le  volume 
d’une  noisette  vers  le  sixième  mois  de  leur 
évolution.  De  processus  inflammatoire,  d’abord 
rmiquement  sous-cutané,  gagne  peu  à  peu  le 
derme.  Da  malade  éprouve  alors  un  léger  prurit 
et  une  sensibilité  douloureuse  à  la  pression  des 
nodules  ;  la  peau  rougit  ;  les  nodosités,  à 
l’acmé  de  leur  évolution  au  cours  du  septième 
mois,  diminuent  ensuite  peu  à  peu  de  volume  ; 
le  prurit  et  l’érythème  s’effacent,  l’infiltra¬ 
tion  dermo-épidermique  diminue  plus  lente¬ 
ment  et  disparaît  du  neuvième  au  dixième 
mois.  Seule  une  tache  pigmentaire  persiste 
durant  plusieurs  mois  sans  autre  modification 
de  la  peau,  sans  atrophie,  sans  cicatrice. 

Depuis  quatre  ans,  la  maladie  évolue  par 
poussées  irrégulières  ;  tous  les  deux  à  trois 
mois  environ,  sans  cause  apparente,  quelques 
nouveaux  éléments,  8  à  10  environ,  appa¬ 
raissent  disséminés  sur  les  membres. 
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I^a  malade  n’est  que  fort  peu  incommodée, 
elle  n’est  gênée,  nous  dit-elle,  que  «  lorsque  les 
éléments  mûrissent  »,  quand  les  nodules  infil¬ 
trant  le  derme  provoquent  l’érythème. 

A  notre  premier  examen,  le  26  janvier  1936, 
on  trouve,  aux  membres  inférieurs,  une  tren¬ 
taine  de  nodules  déjà  anciens,  apparus  il  y  a 
sept  à  neuf  mois  environ.  Ils  sont  irrégulière¬ 
ment  disséminés  au  niveau  des  cuisses  et  des 
jambes  ;  quelques-uns  confluent,  réalisant  de 
petits  placards  indurés  d’environ  2  centimètres 
de  diamètre  ;  à  ce  niveau,  la  peau  rouge  clair 
desquame  légèrement  ;  les  nodules,  de  consis¬ 
tance  assez  dure,  douloureux  à  la  pression, 
infiltrent  le  derme,  et  la  peau  ne  se  laisse  pas 
plisser  à  leur  niveau. 

A  la  face  postéro-externe  de  la  cuisse  droite, 
trois  nodules  sont  d’apparition  plus  récente, 
deux  mois  environ  ;  uniquement  sous-cutanés, 
sans  adhérer  encore  à  la  peau,  ils  atteignent  les 
dimensions  d’un  pois  ;  de  consistance  dure,  ils 
sont  indolents. 

Enfin,  une  vingtaine  de  taches  brunâtres 
disséminées  sur  les  cuisses  et  les  jambes  consti¬ 
tuent  les  traces  d’éléments  plus  anciens  datant 
de  douze  à  quinze  mois  ;  à  leur  niveau  la 
peau  a  recouvré  toute  sa  souplesse. 

Ees  membres  supérieurs  sont  le  siège  d’une 
éruption  analogue,  il  existe  sept  nodules  à  la 
face  postérieure  du  bras  droit,  cinq  au  bras 
gauche  datant  à  peu  près  de  cinq  mois. 

Ees  extrémités,  la  face,  le  cou,  les  mains, 
les  pieds  sont  respectés. 

Sur  le  tronc,  on  ne  trouve  qu’un  seul  élé¬ 
ment  éruptif  au  niveau  du  sein  droit,  en  voie  de 
disparition. 

Ees  muqueuses  sont  indemnes. 

Cette  éruption  cutanée  ne  s’accompagne 
d’aucune  réaction  ganglionnaire. 

On  prélève  par  biopsie  un  élément  jeune  da¬ 
tant  de  trois  mois,  à  la  face  postérieure  de  la 
cuisse  droite  ;  il  est  fixé  dans  le  Bouin  ;  les 
coupes  à  la  congélation  sont  colorées  par  la 
méthode  de  Masson  (M.  Parat). 

Ees  lésions  sont  profondes,  hypodermiques. 
Elles  affectent  dans  l’ensemble  une  topogra¬ 
phie  nodulaire,  mais  le  nodule  est  mal  limité  ; 
il  envoie  de  toutes  parts  des  prolongements 
sous  forme  d’infiltrats  lympho-plasmocytaires. 

E’aspect  le  plus  caractéristique  et  le  plus 
fréquemment  rencontré  est  celui  de  plages  de 
«  Wuncheratrophie  »  ;  les  follicules  de  type 
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langhansien  sont,  au  contraire,  rares  et  assez 
peu  caractéristiques  au  premier  abord. 

Ees  lésions  de  «  Wuncheratrophie  »  sont  du 
type  classique  de  granulome  lipophagique,  avec 
résorption  graisseuse,  constitution  de  cellules 
épithélioïdes  plus  ou  moins  squameuses  à 
noyaux  doubles  ou  multiples,  véritables  cel¬ 
lules  géantes  bourrées  de  graisse.  Beaucoup  de 
ces  foyers  subissent  une  nécrose  complète 
caractérisée  par  la  présence  d’une  sorte  de 
caséum  granuleux,  où  se  retrouvent  encore  les 
cavités  laissées  par  la  disparition  de  la  graisse. 

C’est  généralement  à  la  périphérie  des  plages 
de  «  Wuncheratrophie  »  que  l’on  trouve  des 
lésions  tuberculoïdes  sous  forme  d’amas  en 
cocarde  de  cellules  épithélioïdes  renfermant 
quatre  ou  cinq  cellules  géantes  peu  volumi¬ 
neuses,  souvent  tassées  les  unes  contre  les 
autres. 

Certains  amas  épithélioïdes  n’ont  pas  l’ap¬ 
parence  de  follicules  ;  ils  sont  groupés  en  fais¬ 
ceaux  de  cellules  fusiformes.  Des  cellules 
géantes  peuvent  se  rencontrer  libres  dans  le 
stroma,  sans  couronne  épithélioïde  ;  la  dis¬ 
tinction  est  alors  délicate  entre  les  lésions 
infectieuses  et  les  lésions  banales  de  granu¬ 
lome  lipophagique.  En  outre,  les  cellules 
lymphoïdes,  si  nombreüses  dans  les  traînées 
d’infiltration  essaimées  dans  l’hypoderme, 
sont  assez  rares  autour  des  follicules.  Des  poly¬ 
nucléaires  sont  assez  abondants  et  il  en  existe 
même  au  centre  de  quelques  follicules. 

A  noter  enfin  l’absence  de  lésions  périvas¬ 
culaires. 

Un  certain  nombre  de  recherches  bactério¬ 
logiques  ont  été  pratiquées  ;  un  nouvel  élé¬ 
ment  prélevé  par  biofisie  a  été  ensemencé  sur 
milieu  de  Doewenstein  et  inoculé  au  cobaye. 
Ces  explorations  sont  demeurées  négatives. 
D’ensemencement  sur;  milieu  de  Sabouraud 
n’a  de  même  donné  aucvm  résultat. 

Da  malade  a  été  spùmise  à  un  traitement 
iodé,  6  grammes  d’iodure  de  potassium  par 
la  bouche  vin^  jours  j^ar  mois,  associé  à  une 
série  d’injections  intraveineuses  de  la  solution 
de  Dugol. 

Ce  traitement  semble  avoir  nettement  modi¬ 
fié  les  caractères  évolutifs  de  l’éruption.  De¬ 
puis  cinq  mois,  en  effet,  Içs  nouveaux  éléments 
apparaissent  en  beaucoup  plus  petit  nombre, 
deux  à  trois  seulement  ;  ils  se  résorbent  aussi 
beaucoup  plus  vite. 
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Cette  éruption  de  sarcoïdes  évolue  mainte¬ 
nant  depuis  quatre  ans  et  demi  sans  altérer  en 
rien  l’état  général. 

L'examen  complet  de  notre  malade  ne  nous 
donne  aucun  renseignement  susceptible  d’éclai¬ 
rer  l’étiologie  de  cette  curieuse  affection.  On 
ne  retrouve  chez  elle  aucun  passé  patholo¬ 
gique  ;  elle  est  un  peu  obèse  :  79  kilogrammes 
pour  une  taille  de  i^'.yo.  Sa  tension  artérielle 
est  un  peu  augmentée  à  19-10,  sans  aucun 
signe  d’atteinte  rénale  ;  le  cœur  est  normal  ; 
le  système  nerveux  est  indemne. 

La  réaction  de  Bordet-Wassermann  est 
négative  dans  le  sang. 

Cette  affection  se  complique  depuis  mars 
1935  d’un  diabète  insipide.  Il  a  débuté  très 
nettement  par  la  polyurie,  suivie  seulement  au 
bout  de  quelques  joius  de  polydipsie  ;  la  soif 
devient  impérieuse,  incessante,  sans  polypha¬ 
gie  associée  ;  la  polyurie  est  importante  : 
15  litres  par  vingt-quatre  heures  ;  les  urines, 
très  claires,  n’ont  jamais  contenu  de  sucre. 

Ce  diabète  insipide  obéit  remarquablement  à 
l’extrait  hypophysaire  :  après  injection  sous- 
cutanée  de  10  unités  internationales  de  lobe 
postérieur  d’hypophyse,  polydipsie  et  polyu¬ 
rie  disparaissent  en  une  heure  environ  ;  cette 
action  cesse  à  la  dix-huitième  heure  ;  la  quan¬ 
tité  d’urine  est  ainsi  ramenée  à  6  litres  environ 
par  vingt-quatre  heures.  Deux  injections  d’ex¬ 
trait  par  vingt-quatre  heures  sont  par  contre 
mal  tolérées  ;  la  voie  nasale  demeure  sans 
effet. 

Nous  n’avons  pas  pu  étudier  l’influence  de 
la  ponction  lombaire  sur  le  diabète  insipide  ; 
im  régime  déchloruré  strict  observé  durant 
cinq  jours  n’a  modifié  en  rien  la  polyurie. 

Ce  diabète  inspide  est  absolument  pur  ;  il  ne 
s’accompagne  d’aucun  trouble  de  la  glyco¬ 
régulation  :  la  glycémie  à  jeun  est  de  I8'',I9  ; 
l’épreuve  de  l’hyperglycémie  donne  des  résul¬ 
tats  normaux.  On  ne  trouve  aucun  signe  infun- 
dibulaire  associé. 

Enfin,  le  champ  visuel  et  le  fond  d’œil  sont 
normaux  ;  la  seUe  turcique  est  elle-même  abso¬ 
lument  normale. 

Une  interférométrie  a  donné  les  résultats 
suivants  :  dysfonctionnement  glandulaire,  par¬ 
ticulièrement  marqué  pour  l’hypophyse,  la 
thyroïde  et  la  glande  génitale. 

Le  traitement  iodo-ioduré  n’a  nullement 
modifié  le  diabète  insipide  ;  la  radiothérapie 


de  la  région  hypophysaire  n’a  eu,  elle  aussi, 
aucune  action. 

En  résumé,  notre  malade  est  atteinte  depuis 
quatre' ans  de  sarcoïdes  noueuses  disséminées, 
presque  uniquement  localisées  aux  membres 
inférieurs,  survenant  par  poussées  successives. 
Leur  type  histologique  répond  aux  lésions  indi¬ 
vidualisées  par  Darier.  Comme  il  est  fréquent 
au  cours  de  cette  affection,  toutes  les  r-echetches 
étiologiques  sont  demeurées  négatives. 

Le  fait  particulier  à  souligner  nous  paraît 
être  la  survenue,  au  cours  de  la  deuxième  année 
de  l’évolution,  d’un  diabète  insipide  isolé  par¬ 
faitement  docile  aux  injections  d’extrait  post¬ 
hypophysaire. 

Les  sarcoïdes  noueues  disséminées  semblent 
ainsi  déborder  de  la  dermatologie  sur  le  cadre 
de  la  pathologie  générale  comme  l’ont  fait  les 
sarcoïdes  de  Besnier-Boeck.  On  sait  que  cette 
affection  primitivement  caractérisée  au  niveau 
des  membres  et  du  tronc  par  des  nodules  du 
volume  moyen  d’une  cerise  et  sur  la  face  et  les 
mains  par  des  infiltrations  en  nappes  rouge 
violacé,  pâteuses,  s’est  vu  adjoindre  des  lésions 
profondes  :  ganglionnaires,  pulmonaires,  os¬ 
seuses,  infundibulo-tubériennes.  L’identité  est 
absolue  entre  ces  lésions  de  sièges  divers  ;  il 
s’agit  d’un  infiltrat  en  volumineux  boyaux,  de 
cellules  épithélioïdes  entourées  et  entrecoupées 
par  des  traînées  de  lymphocytes.  On  n’y  trouve 
qu’exceptionnellement  la  disposition  du  folli¬ 
cule  tuberculeux.  Elles  ne  présentent  pas  non 
plus  ces  altérations  de  la  cellule  adipeuse  si 
particulières  aux  sarcoïdes  hypodermiques  de 
Darier-Roussy. 

Or,  parmi  ces  formes  à  localisations  pro¬ 
fondes  de  la  maladie  de  Besnier-Boeck,  deux 
observations  récentes  de  Lesné,  Ch.  Launay, 
G.  Sée  et  de  Tillgren  (Stockholm)  relatent  un 
diabète  insipide  comme  complication.  Dans  le 
premier  de  ces  cas  il  s’agissait  d’rm  garçon  de 
dix  ans  présentant  des  nodules  hypodermiques 
tuméfiant  les  doigts,  qui  avaient  fait  croire  à 
l’existence  d’un  spina  ventosa.  Le  diabète 
s’était  installé  deux  ans  après  leur  début.  Ce 
sont  ces  observations  que  la  nôtre  rappelle. 

Ce  rapprochement  par  l’intermédiaire  d’rme 
même  complication  tenant  sans  doute  au  déve¬ 
loppement  d’un  nodule  dans  la  région  infun- 
dibifio-hypophysaire  nous  paraît  d’autant  plus 
notable  que  la  tendance  actuelle  est  d’opposer 
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dans  leur  symptomatologie,  comme  dans  leur 
nature,  la  maladie  de  Besnier-Boeck  et  les  sar- 
coïdes  noueuses  disséminées.  Seul  le  même 
terme  impropre  de  <(  sarcoïde  »  serait  commun 
à  ces  deux  affections.  Ba  première,  maladie  de 
système  à  déterminations  multiples,  dermiques 
surtout,  mais  aussi  ganglionnaires,  osseuses, 
viscérales,  serait  une  «  réticido-endothéliose  » 
et  vraisemblablement  une  entité  morbide.  Bes 
sarcoïdes  noueuses  disséminées  resteraient 
cantonnées  à  la  peau  et  ne  seraient  en  toute 
probabilité  qu’un  syndrome. 

On  voit  qu’en  restant  sur  le  seul  plan  de  la 
clinique,  notre  observation  permet  au  contraire 
de  se  demander  si  les  frontières  entre  ces  deux 
affections  doivent  être  aussi  nettement  délimi¬ 
tées. 

DE  LA  TRANSFORMATION 
CANCÉREUSE  DES  NÆVI 

LE  NÆVO'CANCER. 

Lucien  PÉRIN 

ISIédecin  de  S.iinl-I,ar.,irc. 

Il  est  classique  de  considérer  les  nævi,  et 
notamment  les  nævi  pigmentaires,  comme  des 
tumeurs  bénignes.  Ba  plupart  des  sujets  qui 
en  sont  porteurs  les  regardent  avec  indiffé¬ 
rence,  voire  avec  une  certaine  faveur  ainsi 
que  l’indique  le  nom  de  «  grains  de  beauté  » 
qui  leur  a  été  si  curieusement  donné.  Supposer 
que  des  lésions  aussi  banales,  aussi  insigni¬ 
fiantes  d’aspect  puissent  dégénérer,  devenir 
l’origine  de  cancers,  et  même  de  la  forme  la 
plus  redoutable  des  cancers  cutanés,  voilà 
une  idée  qui  n’effleure  même  pas  l’esprit  et 
risque  de  ne  pas  être  accueillie  sans  réserve. 

B’étude  qui  suit  a  pour  objet  de  réagir 
contre  cette  tendance  et  de  rappeler  un  danger 
malheureusement  trop  réel,  en  insistant  sur  les 
circonstances  qui  y  prédisposent,  les  symp¬ 
tômes  qui  permettent  de  le  dépister,  enfin  les 
moyens  de  l’éviter  ou  de  le  combattre  dans  la 
mesure  du  possible. 

Étiologie.  — Tout  nœvus  pigmenlaire  peut 
être  le  point  de  départ  d’une  dégénérescence  can¬ 
céreuse.  Cela  est  vrai  des  nævi  pigmentaires 
de  tout  ordre,  nævi  pigmentaires  plans  ou 
vulgaires  lentigos,  nævi  verruqueux  mous  pig¬ 
mentaires,  ou  verrues  molles  pigmentaires, 
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nævi  pigmentaires  pilerrx,  nævi  pigmentaires 
verruqueux,  etc.  Peut-être  l’intensité  du  pig¬ 
ment  favorise-t-elle  dans  une  certaine  mesure 
cette  transformation  et  doit-on  se  méfier 
davantage  des  nævi  franchement  mélani<iues, 
de  couleur  noir  foncé  ou  noir  de  charbon.  Mais 
le  pigment  n’explique  pas  à  lui  seul  une  telle 
évolution,  et  la  preuve  en  est  qir’elle  peut 
aussi  se  produire  aux  dépens  des  nævi  verru¬ 
queux  mous  non  pigmentaires  ou  verrues 
molles  classiques,  bien  qu’à  vrai  dire  plus 
rarement.  B’existence  des  cellules  næviques 
joue  également  un  rôle  dans  cette  évolution. 
On  ne  l’observe  jamais  dans  les  nævi  mollus- 
cum,  dans  les  nævi  œdénomateux,  dans  les 
nævi  angiomateux,  dans  les  nævi  à  comédons, 
dans  les  nævi  lipomateux,  etc.,  qui  en  sont 
normalement  dépourvus. 

Ba  dégénérescence  cancéreuse  peut  se  pro¬ 
duire  quel  que  soit  le  siège  du  nævus,  mais 
certaines  localisations  y  prédisposent,  notam¬ 
ment  le  visage  et  la  plante  du  pied.  Elle  s’ob¬ 
serve  avec  une  égale  fréquence  dans  les  deux 
sexes  et  atteint  surtout  les  sujets  adultes,  bien 
qu’elle  ait  été  également  signalée  chez  l’en¬ 
fant.  vSans  être  très  fréquente,  elle  n’est  pas 
exceptionnelle  et  il  n’est  pas  d’année  où  l’on 
n’ait  à  en  déplorer  plusieurs  cas.  Si  l’on  con¬ 
sidère  que  presque  tous  les  sujets  sont  por¬ 
teurs  de  nævi  en  plus  ou  moins  grand  nombre, 
le  chiffre  total  des  cas  de  dégénérescence  appa¬ 
raît  sans  doute  assez  restreint,  mais  cette  rareté 
relative  ne  doit  faire  méconnaître  ni  leur  exis¬ 
tence  ni  leur  gravité. 

Une  notion  étiologique  d’importance  capi¬ 
tale  est  le  rôle  des  irritations  chroniques  ciue 
l’on  trouve  fréquemment  à  leur  origine.  Be 
plus  souvent  il  s’agit  de  petits  traumatismes 
répétés,  tels  que  le  frottement  du  faux  col, 
des  vêtements,  des  chaussures,  les  éraillures 
du  rasoir,  l’habitude  qu’ont  certains  sujets  de 
gratter  ou  de  presser  un  nævus  qui  les  gêne,  etc. 
Ba  prédilection  du  liævo-cancer  pour  le  visage 
ou  la  plante  du  pied  n’a  pas  d’autre  origine 
que  la  fréquence  des  irritations  auxquelles  ces 
régions  sont  exposées. 

Plus  rarement  il  .s’agit  d’un  traumatisme 
unique  et  violent  tel  qu’une  contusion,  une 
chute,  une  blessure,  etc.  Nous  avons  person¬ 
nellement  observé  un  cas  de  ce  genre  chez  un 
enfant  de  douze  ans  (i). 

(i  Milian,  I,.  PriRiN  et  Brunel  Nævo-carcinome 
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Parfois  il  s’agit  d’essais  thérapeutiques  incon¬ 
sidérés,  tels  que  l’application  de  caustiques 
chimiques,  le  broiement,  le  morcellement, 
l’excision  ou  la  cautérisation  incomplètes  d’un 
nævus,  etc. 

La  dégénérescence  maligne  peut  enfin  s’ob¬ 
server  d’une  manière  en  apparence  spontanée, 
sans  qu’il  soit  possible  d’en  déterminer  la 
cause. 

Il  est  vraisemblable  qu’en  dehors  du  trau¬ 
matisme  ime  prédisposition  spéciale  du  sujet 
est  nécessaire,  et  que  là  comme  ailleurs  le  rôle 
du  terrain  intervient  ;  mais  nous  en  sommes  sur 
ce  point  réduits  à  des  hypothèses  et  les  causes 
véritables  du  nævo-cancer,  comme  celles  du 
cancer  en  général,  nous  échappent. 

Symptômes.- — La  transformation  maligne 
du  nævus  s’annonce  généralement  de  la  façon 
suivante  : 

Un  lentigo  d’apparence  banale,  existant 
depuis  l’çnfance  et  qui  jusque-là  n’avait  rien 
présenté  d’anormal,  augmente  à  un  moment 
donné  de  volume,  accentue  sa  pigmentation 
et  s’entoure  d’une  zone  inflammatoire.  En 
quelques  semaines  la  lésion,  qui  ne  dépassait 
pas  la  surface  d’une  lentille,  prend  les  dimen¬ 
sions  d’une  pièce  de  50  centimes  ou  même 
davantage.  Sa  pigmentation  prend  une  teinte 
noir  de  geai  ou  noir  de  charbon,  qui  est  en  géné¬ 
ral  plus  marquée  au  centre  qu’à  la  périphérie, 
celle-ci  ayant  une  teinte  plus  pâle,  brunâtre 
ou  bistrée.  Sa  surface,  jusque-là  régulière  et 
lisse,  devient  mamelonnée.  Sur  son  pourtour 
ou  sur  une  partie  seulement  de  son  pourtour 
apparaît  un  halo  inflammatoire,  de  teinte  rosée 
ou  franchement  érjdhémateuse.  La  base  de 
la  tumeur  s’infiltre  d’un  peu  d’oedème,  qui 
rend  le  nævus  turgescent  et  lui  donne  une 
consistance  molle  à  la  palpation. 

Des  symptômes  fonctionnels  plus  ou  moins 
marqués  accompagnent  cette  transformation. 
Us  consistent  suivant  les  cas  en  prurit,  picote¬ 
ments,  sensation  de  brûlure,  et  sont  parfois  les 
premiers  signes  qui  attirent  l’attention  du 
malade. 

Augmentation  de  volume  du  nævus,  accen¬ 
tuation  de  sa  pigmentation,  développement 
d’un  halo  inflammatoire  à  sa  périphérie, 
troubles  sensitifs  sont  des  symptômes  d’alarme 
de  la  plus  haute  importance  qui  doivent  ton¬ 
de  la  région  pariéto-temporale  chez  un  enfant  de  douze 
ans  (Bull.  Soc.  franf.  de  derm.  et  syph.,  novembre  1932). 


jours  faire  redouter  le  nævo-cancer  et  com¬ 
mandent  sans  retard  la  destruction  de  la 
tumeur. 

Si  par  malheur  on  laisse  l’évolution  se  pour¬ 
suivre, i  es  .signes  ne  vont  pas  tarder  à  s’aggra- 


Nievo-cauccr  de  la  région  mammaire  avec  traînées  de 
lymphangite  {Malade  de  I,f,cène.  Musée  photogrâ- 
phique  de  l’hôpital  Saint-I.ouis)  (fig.  i). 

ver  pour  faire  place  au  tableau  du 
CANCER  CONFIRMÉ. 

A  cette  période,  la  tumeur  se  présente j  sous 
l’aspect  d’un  nodule  saillant,  sessile  ou  pédi- 
culé,  variant  des  dimensions  d’une  [noisette 
à  celles  d’une  noix,  plus  rarement  plan  et  se 
développant  en  profondeur.  Sa  coloration  est 
noire  ou  brunâtre,  avec  parfois  un  aspect 
bigarré  résultant  de  l’alternance  de  zones  iné¬ 
galement  pigmentées  allant  du  jaune  brunâtre 
au  noir  foncé.  Elle  peut  être  dépourvue  de 
pigment  et  présenter  une  coloration  violacée, 
rouge  ou  rose  pâle,  qui  fait  penser  à  un  botryo- 
mycome  ;  cependant  il  persiste  eu  général 
à  sa  périphérie  une  zone  pigmentée,  témoin 
de  son  origine,  et  qui  permet  d’éviter  l’erreur. 
La  tumeur  s’infiltre  et  prend  une  consis- 
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tance  dure.  Elle  peut  s’ulcérer,  donnant  lieu 
à  une  masse  fongueuse,  recouverte  d’une  croûte 
et  saignant  facilement. 

Ees  MÉTASTASES  sont  de  règle,  parfois  très 
précoces.  Ees  premières  en  date  envahissent 
la  peau  et  les  ganglions.  Sur  le  pourtour  de  la 
lésion  apparaissent  des  tumeurs  secondaires, 
analogues  d’aspect,  mais  de  volume  plus  petit, 
qui  se  réuniront  ultérieurement  à  la  tumeur 


porter  à  elle  seule  un  pronostic  favorable. 

Aux  métastases  lymphatiques  succéderont 
plus  ou  moins  rapidement  les  métastases  far 
voie  sanguine.  Elles  atteignent  indifféremment 
tous  les  organes  :  foie,  poumons,  reins,  cer¬ 
veau,  rate,  moelle  osseuse,  muscles,  cœur, 
intestin,  séreuses,  etc.  Eeur  développement 
est  en  général  rapide  et  disproportionné  avec 
l’importance  de  la  tumeur.  On  a  vu  des  tu- 


Nsevo-cancer  de  la  joue,  datant  de  quatre  mois  (Malade  de  Milian.  Musée  photographique  de  l’hôpital  Saint-Eouis) 
(fig.  2). 


initiale.  Des  pigmentations  localisées  ou  des 
'  traînées  dé  lymphangite  peuvent  essaimer  à  son 
voisinage.  ;  - 

Des  ganglions  tributaires  de  la  région  aug¬ 
mentent  de  volume  et  se  présenteiit  sous  fortne 
de  masses  dures,  indolentes,  d’abord  isolées  les 
unes  des  autres  mais  se  conglomérant  bientôt 
en  une  masse  unique  dont  les  dimensions  sont 
souvent  considérables  et  hors  de  proportion 
avec  le  petit  volume  de  la  tumeur.  Il  est  à 
noter  que  les  adénopathies  ne  résultent  pas 
toujours  de  métastases,  mais  qu’elles  peuvent 
être  de  nature  purement  inflammatoire,  ainsi 
qu’en  témoignent  parfois  les  examens  histo¬ 
logiques  ;  ces  adénopathies  inflammatoires 
s’observent  notamment  dans  le  cas  de  tumeur 
ulcérée.  D’autre  part  les  métastases  ganglion¬ 
naires  peuvent  faire  cliniquement  défaut  et  ne 
se  manifester  que  plusieurs  semaines  ou  plu¬ 
sieurs  mois  après  la  destruction  de  la  tumeur. 

Ea  présence  d’adénopathies  ne  permet  donc 
pas  de  conclure  à  l’existence  de  métastases. 
Inversement,  leur  absence  ne  permet  pas  de 


meurs  de  petites  dimensions  devenir  le  point 
de  départ  de  métastases  énormes.  Elles  se 
manifestent  parfois  brutalement  à  l’occasion 
d’un  traumatisme  banal  ou  de  la  destruction 
'  de  la  tumeur. 

Dès  lors  Vétat  général  s’altère  gravement  et 
le  malade  présente  le  i  tableau  de  la  cachexie 
progressive  commime  à  tous  les  néoplasmes 
malins.  Dans  ce  tableau,  deux  symptômes  pré¬ 
dominent  et  donnent  en  quelque  sorte  sa 
signature  à  l’affection^  :  la  mélanurie  et  la 
mélanose  généralisée.  Gette  dernière  aboutit 
lés  cas  extrême^  à  une  pigmentation 
intense,  imprégnant  d’jme  manière  diffuse  le 
tégument  et  les  muqueuses. 

Évolution  et  pronostic.  —  Ee  nævo-cancer 
est  certainement  la  forme  la  plus  grave  des  can- 
•  cers  cutanés.  Sa  marche  est  rapide  et  la  mort 
survient  dans  un  délai  moyen  de  six  à  dix-huit 
mois.  Il  arrive  que  les  métastases  soient  très 
précoces  et  constituent  les  premiers  s}miptômes 
-alarmants  de  la  maladie.  Parfois  aussi  la 
tumeur  évolué  avec  *  une  grande  lenteur  et 
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augmente  progressivement  de  volume  pendant 
des  années  sans  produire  de  métastases.  Même 
dans  ce  cas  elle  peut  à  un  moment  donné, 
spontanément  ou  à  la  suite  d’un  traumatisme, 
s’accompagner  de  métastases  et  revêtir  une 
marche  aiguë,  rapidement  mortelle. 

I^es  cas  de  régression  spontanée  qui  ont  été 
signalés  répondent  à  des  erreurs  d’interpréta¬ 
tion  et  l’on  peut  admettrejen  principe  que 


Nævo-cancer.  Structure  de  nœvo-carduome  (Micropho¬ 
tographie  MADOi,  grossissement  135)  (flg.  3). 

l’affection  abandonnée  à  elle-même  ne  guérit 
pas. 

Structure.  —  La  structure  histologique  du 
nævo-cancer  ne  répond  pas  à  un  type  uniforme. 

Son  aspect  le  plus  caractéristique  est  celui 
du  ncevo-carcinome  où  l’on  retrouve  plus  ou 
moins  modifiée  la  structure  du  nævus  origi¬ 
nel  (fig.  3).  Les  cellules  næviques  sont  globu¬ 
leuses  ou  ovoïdes,  plus  rarement  fusiformes, 
parfois  rameuses,  munies  ou  non  de  pigment, 
et  disposées  en  amas  ou  en  traînées  dans  des 
alvéoles  conjonctives,  d’où  le  nom  de  carci¬ 
nome.  La  malignité  de  la  ,  tumeur  se  reconnaît 
à  l’existence,  d’ailleurs  inconstante,  de  cellules 
anarchiques  ou  monstrueuses  pourvues  de 
noyaux  déformés,  souvent  multiples,  présen¬ 
tant  de  nombreuses  figixres  de  karj’^okinèse. 
Leur  topographie  est  irrégulière  ;  elles  sont 
parfois  séparées  les  tmes  des  autres  par  rm 
œdème  plus  ou  moins  marqué  ;  certaines  cel¬ 
lules  mfiltrent  les  fentes  l3unphatiques,  indice 
de  généralisation.  Toutefois  le  diagnostic  de 
cette  forme  avec  le  nævus  cellulaire  quies¬ 
cent  n’est  pas  toujours  facile  et  l’on  est  par¬ 


fois  embarrassé  pour  déterminer  exactement 
les  limites  de  la  malignité. 

Le  nævo-carcinome  est  le  type  le  plus  habi¬ 
tuel  du  nævo-cancer,  au  point  que  certams 
auteurs  identifient  à  tort  les  deux  termes.  Il 
n’en  constitue  pas  cependant  le  type  exclusif. 
Parfois  en  effet  l’apparence  est  celle  d’un  sar¬ 
come  globo-cellulaire  (fig.  5)  ou  d’un  sarcome 
Juso-cellulaire  (fig.  6).  Les  cellules  sont  glo- 


MCme  coupe  que  figure  3,  vue  à  un  fort  grossissement 
(Microphotographie  MAnœ,  grossissement  600)  (fig.  4), 


buleuses  ou  fusiformes,  le  plus  souvent  dis¬ 
posées  en  groupements  fasciculés  et  accolées  à 


Nævo-cancer.  Structure  de  sarcome  globo-cellulalrc 
(Micropliologrt.phie  Maire,  grossissement  135)  (fig.  5). 

des  fibrilles  conjonctives  qui  leur  sont  intime¬ 
ment  mêlées.  Les  vaisseaux  et  les  capillaires 
sont  nombreux  et  cheminent  aft  contact 
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immédiat  des  cellules  tumorales  qui  semblent 
en  constituer  la  paroi  propre.  Cette  apparence 
et  l’ignorance  où  l’on  était  autrefois  de  l’origine 
épithéliale  des  cellules  næviques  a  fait  con¬ 
sidérer  le  nævo-cancer  comme  un  sarcome 
mélanique  ou  mélano- sarcome.  On  sait  aujour¬ 
d’hui,  depuis  les  travaux  de  Unna,  confirmés 
par  Darier,  que  l’aspect  mésenchymateux  des 
cellules  résulte  en  réalité  d’une  déformation 
particulière  des  cellules  næviques  qui,  nées  de 
l’épithélium  de  revêtement,  s’écartent  du  type 
épithélioïde  pour  prendre  le  type  conjonctif, 
hes  tumeurs  malignes  qui  en  dérjvent  doivent 


Nævo-cancer.  Structure  de  sarcome  fuso-ceUulaire 
. (Microphotographie  Mahœ,  grossissement  135)  (iig.  6). 

être  à  ce  titre  considérées  comme  des  éfithé- 
liomas  véritables,  bien  que  leur  structure  diffère 
du  type  habituel  de  ces  derniers. 

Exceptionnellement  la  structure  rappelle 
en  quelques  points  de  la  coupe  celle  de  l’épi- 
thélioma  lobulé  à  globes  épidermiques,  de 
l’épithélioma  tubulé  ou  de  l’épithélioma  mixte. 

Ea  pigmentation  est  habituelle,  mais  non 
constante.  Quand  elle  existe,  elle  est  irrégu¬ 
lièrement  distribuée  sous  forme  de  grains  très 
fins  ou  de  blocs  de  mélanine  infiltrant  les 
cellules  tumorales  et  le  tissu  conjonctif  de 
voisinage.  Il  arrive  qu’elle  fa,sse  entièrement 
défaut  sans  que  l’on  soit  en  droit  d’en  tirer 
un  élément  de  pronostic. 

La  structure  des  noyaux  métastatiques  n’est 
pas  toujours  en  rapport  avec  celle  de  la  tumeur. 
Leur  type  cellulaire  peut  en  effet  s’écarter 
entièrement  du  t3q)e  des  cellules  originelles. 
D’autre  part  une  tumeur  achromique  peut 
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donner  lieu  à  des  métastases  pigmentées  et 
l’on  a  vu  des  tumeurs  pigmentées  devenir  le 
point  de  départ  de  métastases  non  pigmentées. 

Darier  a  décrit  sous  le  nom  de  mélanome 
malin  mésenchymateux  une  variété  de  tumeur 
maligne  qui  se  développe  aux  dépens  des 
nævi  bleus  ou  des  taches  mongoliques  et  s’op¬ 
pose  entièrement  aux  formes  précédentes  (i). 
Contrairement  aux  nævi  pigmentaires  habi¬ 
tuels,  il  s’agit  ici  de  nævi  d’origine  conjonctive, 
constitués  par  des  infiltrats  de  cellules  con¬ 
jonctives  fortement  pigmentées  de  mélanine, 
siégeant  dans  la  profondeur  du  derme  et 


Meme  coupe  que  figure  6,  vue  à  un  fort  grossissement 
(Microphotographie  Maire,  grossissement  600)  (fig.  7). 

n’ayant  pas  de  connexion  avec  l'épithélium. 
La  teinte  bleue  des  tumeurs  •  s’explique  non 
par  une  coloration  spéciale  du  jiigment,  mais 
par  le  fait  qu’il  est  vu  par  transparence  à  tra¬ 
vers  une  couche  plus  ou  moins  épaisse  de 
derme  papillaire  normal,  suivant  un  méca¬ 
nisme  comparable  à  celui  des  tatouages.  Leur 
dégénérescence  aboutit  à  la  production  de 
taches  ardoisées  progressivement  extensives 
réalisant  un  mélanosarcome  au  sens  strict  du 
terme.  j 

Diagnostic.  —  Ije  diagnostic  est  surtout 
important  à  la  périodp  de  début,  où  les  chances 
de  guérison  sont  les  plus  grandes.  La  princi¬ 
pale  difficulté  est  alors  de  différencier  le  nævo- 
cancer  d’avec  un  nævus  pigmentaire  en  voie 
d'accroissement  simple.  Ce  dernier  ne  s'accom- 

(1)  U.UUSK,  l,e  mélanome  malin  méseudiymaleux  ou 
raélano-sarcome  (Bull,  de  l’Association  française  pour 
l’étude  du  cancer,  t.  XIV,  n”  5,  mai  1925). 
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pagne  ni  de  halo  inflammatoire  ni  de  sensibilité 
locale,  mais  le  diagnostic  peut  être  difiicile 
dans  certains  cas.  En  cas  de  doute  on  doit 
détruire  la  tumeur  comme  s’il  s’agissait  d’un 
nævo-cancer  véritable. 

A  la  -période  de  nœvo-ca-ncer  confirmé,  le 
diagnostic  est  évident  si  le  nævus  initial  est 
reconnu.  Il  arrive  cependant  que  la  notion  du 
nævus  fasse  défaut,  soit  que  le  malade  en  ait 
toujours  ignoré  l’existence,  soit  qu’il  s’agisse 
de  nævus  tardif.  Eft  piggieatatign  de  la  tqmeur 
et  surtout  l’existenqe  4’Hue  zQîfe  mélaîrique  à 
son  pourtour  mettent  Sllî  la  ypjq  dp  diagnestie. 
La  seule  cause  d'ierrgur  ggt  VéfiiihéliQma 
-pigmenté,  que  l’on  voit  parfgia  ^nryenif  sur  des 
taches  de  kératose  pigmentée  pu  de  mélanose 
préépithéliale  chez  kg  sujets  âgés  et  qui  en 
impose  dans  certains  pas  pour  un  n^yo-pauper 
en  raison  de  sa  teinte  roélanique  et  de  !u 
pigmentation  de  sg  SUîfage  d’implantatiPU: 
Les  éléments  quj  perrnettêat  de  îe  îeeoiinaîtfe 
sont  l’existence  d’un  TiPUîfeleli  à  sa  périphérie, 
sa  marche  lente,  l’ahsênee  epustaute  dkâino= 
pathie,  la  présence  dê  tasbêS  de  kératQ§§  QU  de 
mélanose  préépithéîiaîe  Ik  distaupe  i  S§  strup. 
ture  est  celle  des  épithéUomas  baso-cellulaires 
dont  il  n’est  qu’une  variété,  et  son  pronostic 
vital  est  des  plus  bénin. 

Dans  le  cas  de  tumeur  achromique,  un  exa¬ 
men  superficiel  peut  faire  penser  suivant  les 
pas  à  un  hotryomycome,  à  un  angiome  ttlçêré,  à 
un  papillqm&  '‘Afiéré,  à  une  verrue  banale,  etc. 
La  présence  d’adénopathies  dans  le  territoire 
correspondant  à  la  tumeur  crée  une  présomp¬ 
tion  en  faveur  du  nævo-cancer,  bien  que  son 
interprétation  soit,  ainsi  que  nous  l’ayons  vu, 
sujette  à  des  réserves. 

La  biopsie  constitue  en  dernier  ressort  un  des 
éléments  essentiels  du  diagnostic.  Pour  que  ses 
renseipements  soient  complets,  elle  doit  porter 
non  seulement  sur  la  tunieur,  mais  encore  sur 
les  ganglions.  En  dépit  des  attaques  dont  eUe  a 
été  l’objet,  elle  peut  être  pratiquée  sans  incon¬ 
vénient  à  la  condition  d’être  immédiatement 
suivie  de  l’électro-coagulation  massive  des 
lésions. 

Traitement.  —  1°  Traitement  prophylac¬ 
tique.  —  Certains  auteurs  conseillent  de 
détruire  systématiquement  tous  les  nævi  pig¬ 
mentaires  quels  qu’ils  soient.  Cette  prétention 
est  évidemment  exagérée  et  au  surplus  irréa¬ 
lisable.  Par  contre,  il  est  prudent  de  détruire 


ceux  qui  par  leur  siège  sont  exposés  à  la  trans¬ 
formation  cancéreuse  :  nævi  des  régions  sou¬ 
mises  aux  irritations  de  tout  ordre,  nævi  de 
la  plante  du  pied,  nævi  des  parties  découvertes 
et  notamment  du  visage.  Ces  derniers  sont  le 
plus  souvent  disgracieux  et  l’intérêt  du  sujet 
s’accorde  ici  avec  l’esthétique. 

De  même  il  est  recommandé  de  détruire  les 
nævi  fortement  pigmentés,  les  nævi  à  tendance 
extensive,  les  nævi  s’écorchant  ou  saignant 

facilement,  efc. 

On  sa  gardera  do  tout  grattage,  de  toute 
inasipHlatîQn  iptempestive,  de  toute  applica¬ 
tion  de  eaustituss  sur  un  nævus  quel  qu’il  soit. 
Il  va  sans  dire  la  moindre  alerte  et  dès 
l'appariliion  de  l’an  des  «  symptômes  d’alarme  » 
énutnérés  plus  haut,  la  destruction  de  la 
lésion  s’impose  sans  délai. 

Le  niêblear  mode  de  destruction  des  nævi 
cpdeaeente  e§t  ïçkçFocoagulation.  a  son  défaut 
on  peut  pratiquer  X électrolyse,  voire  même  la 
ou  la  simple  excision  au 
histawi,  eeig  la  réserve  que  ces  dernières  seront 
gomplltêg  et  déborderont  largement  en  peau 
saine  les  limites  de  la  lésion. 

2“  Traitement  curatif.  —  Le  nævo-cancer 
une  fois  constitué,  on  doit  avoir  pour  but  de 
détruire  aussi  rapidement  que  possible  la 
tumeur  en  évitant  l’ouverture  des  vaisseaux  et 
l’essaimage  à  distance  des  cellules  cancéreuses. 

Le  meüleur  procédé  dont  on  dispose  pour 
cela  est  encore  V électrocoagulation,  qui  permet 
la  destruction  des  parties  malades  en  une  seule 
séance  et  qui  exerce  en  même  temps  une  action 
coagulante  sur  les  vaisseaux.  Dans  les  tumeurs 
d’uiio  certaine  étendue,  l’anesthésie  générale 
peut  être  nécessaire  ;  le  mieux  est  de  recourir 
à  UUa  auesthésie  rapide  et  de  courte  durée 
SQUS  forme  de  chlorure  ou  de  bromure  d’é¬ 
thyle,  L’anesthésie  lopale  par  les  injections  de 
cocaïne  est  contre-indiquée  en  raison  des  trau¬ 
matismes  qu’elle  nécessite. 

La  technique  de  l’intervention  est  des  plus 
simple,  A  l’aide  d’une  aiguille  et  d’uu  cou¬ 
rant  d’intensité  sufiBsante,  on  pratique  d’abord 
une  zpae  d’isolement  autour  de  la  turùeur, 
puis  on  coagule  largement  la  partie  centrale. 
Les  jours  suivants  il  suffit  de  traiter  l’escarre 
ainsi  obtenue  par  des  badigeonnages  ou  des 
pansements  à  l’alcpol  camphré.  Elle  se  détaçhe 
ait  bout  de  trois  à  quatre  semaines,  laissant 
sous  elle  une  surface  granuleuse  que  l’on  exrmi- 
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liera  avec  soin  afin  de  déceler  et,  s’il  y  a  lieu,  de 
détruire  toutes  les  traces  de  pigment  qui  pour¬ 
raient  y  subsister.  Elle  aboutit  en  général  à 
une  cicatrice  régulière,  lisse  et  de  bel  aspect 
(fig._8). 

’L,’ électrolyse  négative,  préconisée  par  Darier, 
Brocq,  Belot,  Nahan,  etc.,  donne  de  bons 
résultats  et  des  cicatrices  esthétiques,  mais  elle 
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obtenus  par  la  simple  destruction  locale  d’un 
nævo-cancer  alors  qu’il  existait  en  même  temps 
des  adénopathies  satellites.  Il  ne  faut  cepen¬ 
dant  pas  dans  la  pratique  compter  sur  cette 
éventualité  et  le  plus  sage  est  de  le  détruire 
dans  tous  les  cas.  Le  procédé  de  choix  pour 
assurer  leur  destruction  est  V électrocoagulation. 
Dans  le  cas  de  masses  ganglionnaires  volumi- 


Jlùme  malade  que  figure  2  traitée  et  guéiie  par  l’électro-coagulation  (fig.  8). 


offre  l’inconvénient  d’exiger  des  séances  répé¬ 
tées  et.  n’est  au  surplus  applicable  qu’aux 
tumeurs  de  petites  dimensions. 

excision  au  bistouri  est  à  déconseiller  en 
raison  du  danger  de  l’essaimage.  Elle  est  géné¬ 
ralement  suivie  de  récidives  et  a  déterminé 
dans  certains  cas  de  véritables  catastrophes. 
L’emploi  du  bistouri  électrique  n’est  pas  lui- 
même  sans  exposer  à  des  échecs  (i).  Toutefois 
il  existe  des  cas  indiscutables  de  nævo-cancers 
accompagnés  d’adénopathies  néoplasiques,  res¬ 
tés  guéris  plusieurs  années  après  excision 
locale  et  évidement  ganglionnaire  (Lacassagne). 
Dans  de  nombreux  cas  de  nævo-cancers  du 
pied  ou  de  la  main  l’amputation  réalise  le 
traitement  de  choix,  à  la  condition  d’être 
pratiquée  assez  haut. 

Le  traitement  de  la  tumeur  doit  être  com-' 
piété  par  la  destniction  des  adénopathies.  Il 
arrive,  ainsi  que  nous  l’avons  signalé,  que  cer¬ 
taines  adénopathies  soient  de  nature  inflam¬ 
matoire  et  l’on  a  vu  des  cas  de  guérison 

(i)  LousTE  et  Thibaut,  Nœvo-carcinome  traité  par 
le  bistouri  électrique.  Récidive  (Bull.  Soc.  franç.  de 
derm.\et  syph.,  1931,  p.  874). 


neuses,  l'évidement  large  par  électrochirurgie, 
exécuté  avec  les  plus  .grandes  précautions 
pour  éviter  l’essaimage,  est  nécessaire.  Il  est 
prudent  d’y  associer  un  étincellage  de  la  zon  ; 
cruentée  ou  un  traitement  radiothérapique. 

Quant  au  radium  ou  aux  rayons  X  employés 
isolément,  ils  ne  doivent  être  appliqués  qu’aux 
tumeurs  étendues,  accompagnées  de  méta¬ 
stases  et  pratiquement  inopérables,  pour  les¬ 
quelles  ils  constituent  un  pis-aller.  Le  nævo- 
cancer  est  en  effet  parmi  les  tumeurs  l’une  des 
plus  radio-résistantes  et  les  résultats  obtenus 
par  cette  méthode  n,^  sont  le  plus  souvent  que 
passagers.  i 
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LES  ÉRYTHÈMES 
PIGMENTÉS  FIXES 
RÉCIDIVANTS 

Q.  MILIAN 

Il  existe,  parmi  les  dermatoses,  une  afiection 
d’allure  singulière  et  qui  déroute  le  médecin  non 
prévenu.  Il  s’agit  de  plaques  érythémateuses, 
plus  ou  moins  nombreuses,  de  dimension  plus  ou 
moins  grande,  qui  surviennent  en  différents 
points  du  corps,  qui  durent  plusieurs  jours,  et 
disparaissent  en  laissant  à  leur  place  une  pig- 


retraite  de  I,a  Rochefoucauld,  et  dont,  dès  cette 
époque,  il  a  donné  l’explication. 

Si  nous  reprenons  les  caractères  objectifs  de 
cette  éruption,  nous  voyons  qu’ils  sont  consti¬ 
tués  de  la  manière  suivante  :  après  une  période 
de  -prurit,  ou  plus  souvent  encore  de  brûlure, 
de  pincements,  au  point  où  apparaîtra  la  plaque 
éruptive,  se  développe  le  plus  souvent  une  rou¬ 
geur  assez  vive  avec  même  un  certain  œdème  de 
la  région  ;  rougeur  et  gonplement  constituent  donc 
les  deux  signes  ob  j  ectifs.  I,es  plaques  ainsiformées 
sont  habituellement  de  forme  régulière,  à  con¬ 
tours  nettement,  délimités,  le  plus  souvent 


Érythème  fixe  à  reliquat  pigmenté  des  cuisses,  se  reproduisant  à  chaque  ingestion  d’un  laxatif  renfermant  de  la 
phénolphtaléine  (fig.  i). 


mentation  café  au  lait  ou  parfois  un  peu  plus 
foncée  qui  est  un  reliquat  persistant  de  l’érup¬ 
tion  aiguë. 

Cette  éruption  a  une  durée  de  quelques  jours 
et  guérit,  mais  elle  est  capable  de  reparaître  un 
jour  ou  l’autre  à  plus  ou  moins  longue  échéance. 
Fait  remarquable  et  singulier,  l’éruption  sui¬ 
vante  et  toutes  les  éruptions  suivantes,  en  géné¬ 
ral,  car  la  maladie  récidive  d’habitude,  se 
reproduisent  exactement  au  même  endroit.  De 
là  le  nom  d’érythème  pigmenté  fixe  qui  a  été 
donné  par  Brocq  en  1914,  qui  les  a  décrits  le 
premier  dans  une  leçon  faite  à  la  maison  de 


arrondis,  ou  polycycliques.  Da  forme  ronde  est  la 
plus  usuelle.  De  nombre  des  plaques  est  variable 
suivant  les  sujets.  Il  peut  y  en  avoir  seulement 
cinq  ou  six  sur  toute  l’étendue  du  tégument,  et 
dans  d’autres  cas  il  y  en  a  un  grand  nombre  con¬ 
fluant  sur  les  cuisses  ou  les  membres  supérieurs. 

D’éruption  s’accompagne  parfois  d’un  cer¬ 
tain  degré  de  fièvre,  et  il  nous  a  été  donné 
d’observer  des  cas  où  la  fièvre  était  assez  élevée, 
atteignant  380,5  ou  39°,  mais  le  plus  habituel¬ 
lement  la  température  oscille  en  quelques  jours, 
c’est-à-dire  pendant  la  période  de  rougeur, 
entre  370,5  et  380. 
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Dans  une  de  nos  observations,  sur  l’un  des 
placards  rouges,  existaient  des  tacbes  blanches 
de  la  dimension  d’une  pièce  d’tm  franc  en 
moyenne,  c’est-à-dire  de  régions  où  l’érythème 
np  s’était  pas  produit  et  où  la  peau  était  saine, 
lya  forme  régulière  et  ronde  des  points  respec¬ 
tés  sur  la  plaque  est  aussi  intéressante  à  souli¬ 
gner  que  la  fornie  ronde  des  plaques  rouges 
d’allure  indauiipatoire. 

Dans  un  cas  observé  par  nous,  l’e^tamen  du 
sang  ft  montré  une  certaine  polynucléose  où 
l’équilibre  leucocytaire  donnait  : 


Polynucléaires .  73 

Éosinophiles .  3 

Grands  mononucléaires .  5 

Petits  mononucléaires .  13 

Lymphgcytes  r ...  t  .  f 


(Examen  hémfttQlogique  dp  fîrupper,) 

Brocq,  en  même  têinp§  qu’il  décrivit  le  pre= 
mier  ce  syndrqnie,  gn  donna  immédiatenient 
l’explication  éUQkgiQm,.  eaf  il  montra  que 
l’érythème  observé  paf'ÎUÎ  était  dû  à  l’absorp¬ 
tion  d’antipiyrine  par  k  patient  qui  était  por¬ 
teur  de  l’éruption,  i^a  démonstration  e^éri- 
mentale  decg  fait  fut  faoile  à  effectuer  idée  que 
le  malade  prenait  à  l’instigation  du  médecin'  à 
titre  expérimental.  US  easfeot  d’antippine 
même  à  faible  dose,  irnm.édiatiment  apparais¬ 
sait  l’éruption  et  eeüe^ci  sg  légalisait  striote^ 
uient  —  ainsi  qu’OU  pOUViit  le  VOir  aVes  dêS 
repères  au  qrayon  —,  sur  les  régions  primitû 
ment  envahies. 

Dès  lors,  le  traiteinent  de  ce  bigarre  syn¬ 
drome  était  facile.  Jl  suffisait  d’éolairer  le 
malade  sur  }a  cause  de  eglui-Gi, 

C’est  ainsi  que,  l’étiologie  reconnue,  Brocq 
qualifia  ce  syndrome  d’érythèrne  pigmenté  fixe 
de  l’antipyrine. 


Parmi  les  nombreu??  malades  qui  se  pré¬ 
sentent  à  notre  observation  à  l’ffppital  Saint- 
I^ouis.  il  nous  a  été  facile  de  constatgr  que 
d’autres  médicaments  étaient  capables  de  pro¬ 
duire  çes  érythèmes  pigmentés  fijfes,  Parmi 
çgux-ei,  peut  en  être  l’auteur.  C’est 

ainsi  que  npus  l'avons  observé  chez  une  femme 
qui  présentait  une  éruption  récidivante  de 
plaques  érythémateuses  qui  aiiraient  été  à  cer¬ 
tains  moments  bulleuses,  et  qui  survenait  sans 
cesse  depuis  dix  mois.  Peur  natme  fut  mécon¬ 


nue  par  les  divers  rnédeoins  qui  eurent  à  la  soi¬ 
gner  et  qui  lui  firent  sans  résultat  des  piqûres 
d’auto-hémothérapie. 

Mis  en  éveil  par  l’origine  médicamen¬ 
teuse  des  érythèmes  pigmentés  fixes,  nous 
avons  recherché  quelle  substance  avait  pu 
prendre  la  malade.  Or,  elle  prenait  depuis  dix 
mois,  c’est-à-dire  depuis  le  même  temps,  de 
l’atophan  à  cause  de  rhumatisme  aigu  et  de 
névralgies  consécutives.  Il  suffit  d’administrer 
à  la  malade  un  cachet  de  45  centigrammes 
d’atophm,  et  l’émptipn  se  produisit  20  minutes 
après  sur  les  plaques  antérieurement  apparues. 

Mais  de  toutes  les  substances  médicamenteuses, 
c’est  la  phénolphtaléine  qui  est  la  cause  la  plus 
usueffe,  On  sait  que  la  phénolphtaléine,  qui  pro¬ 
vient  âo  k  condeagatioa  i'aae  jaoîécuie  d’anhy¬ 
dride  phtalique  et  de  dcas  moîécùles  de  phé¬ 
nol,  est  un  purgatif  qai,omplpy|  à  doses  modé¬ 
rées,  est  un  exegilent  laxatif,  gt  beaucoup  de 
patients  prennent  âe  la  phénolphtaléine  pour 
entretenir  la  liberté  du  veatre,  Or,  si  le  produit 
est  facile  à  reconaaîtfe  coaime  cause,  lorsqu’il 
est  prescrit  SPUS  son  nom  chimique,  autant  il 
est  difficile  de  se  douter  de  sa  présence  lorsqu’il 
existe  à-  l'état  dissimulé  daas  les  divers  laxatifs 
que  les  pharpiaciens  spécialisent  et  mettent  à 
la  di§pe§itiou  du  public, 

Q'est  ainsi  que  nous  avons  pu  relever  avec 
l’aide  de  ,îd.  Beromr,  pharmaeiea  chef  de  l’hôpi¬ 
tal  iaiat-houis,  l'esistenee  dê  la  phénoipUa- 
Uine  dans  une  multitude  de  spécialités  laxa¬ 
tives  dans  lesquelîea  la  pkimlphtaléine  est 
l’agent  actif  alors  qu’il  n’ea  est  pas  question 
dans  le  prospectus,  il  en  est  ainsi  dans  Pur- 
gène,  Purgyl,  Purgose,  Daxan,  Purgétyl,  Rhéo- 
purgine,  Purganol,  Pilules  Dupuis,  Jecol,  Fruc- 
tiae  Vichy,  Pétrolagar,  Evonyl,  Pastilles 
Miraton,  ricin-poudre,  Mucinium.  •  Rien  dans 
le  titre  de  ces  spécialités  a’aanonçe  la  présence 
de  la  phénolphMéine.  T^e  plus  caractéristique 
est  le  ricin-poudre  qui;  [renferme  surtout  de  Iq 
phénolphtaléine  comme  agent  actif. 

JL’arsénQ~ben?Ql  lui-même  est  également 
.eapable  de  donner  après  chaque  injjeçtion,  chez 
d’assea  rares  individus,  des  taches  rouges  en  un 
point  nettement  déterpiiné,  mais  il  est  rare 
d’observer  à  leur  suite  de  la  pigmentation,  les 
phénomènes  étant  d’unç  intensité  beaucoup 
moiadre  qu’avec  les  substances  précédentes, 

Il  est  probable  que  d’autres  médicaments 
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vaso-dilatateurs  sont  capables  de  provoquer 
des  accidents  similaires.  I,eur  liste  n’est  certai¬ 
nement  pas  close,  surtout  à  une  époque  où 
naissent  chaque  jour  des  médicaments  nou¬ 
veaux  dus  à  la  synthèse  chimique.  Il  faut  donc 
bien  se  pénétrer  de  l’origine  médicamenteuse 
possible  d’un  syndrome  semblable,  de  façon  à 
rechercher  parmi  les  médicaments  quel  est 
celui  qui  peut  être  en  cause.  Beaucoup  de 
malades  en  effet,  à  notre  époque  de  médeciue  à 
outrance,  avec  la  quatrième  page  des  journaux. 


de  dire  qu’il  s’agit  de  malades  intolérants  et 
qu’ils  sont  sensibilisés  vis-à-vis  d’une  subs¬ 
tance  déterminée.  C’est  là  d’ailleurs  l’explica¬ 
tion  usuelle  donnée  par  les  médecins  chaque 
fois  qu’un  individu  fait  des  accidents  quel¬ 
conques  à  l’occasion  de  la  prise  d’un  médica¬ 
ment  et  que  l’accident  se  renouvelle  chaque 
fois  que  le  médicament  est  ingéré.  Il  me  semble 
que  ces  deux  mots  d’intolérance  et  de  sensibi¬ 
lisation  n’apportent  pas  grand  chose  à 
l’explication  pathogénique  de  l’accident;  (jue  si 


Érythème  fixe  à  reliquat  pigmenté  de  a  paume  deg  mains, 
SC  reproduisant  à  chaque  ingestion  d’atophan  (fîg.  2). 
Remarquer  les  zones  blanches  à  peau  normale  réser¬ 
vées  sur  les  plaques  érsdhémateuses. 

prennent  des  médicaments  sans  se  douter  de 
leurs  inconvénients  possibles  et  le  font  avec  une 
telle  habitude  qu’à  l’interrogatoire  ils  oublient 
entièrement  qu’ils  ont  pu  ingérer  une  substance 
chimique  quelconque. 


Ba  pathogénie  de  ces  accidents  est  fort  inté- 
re.ssante  à  étudier.  Il  est  évidemment  très  facile 


Même  malade  que  celle  de  la  figure  2,  main  du  côté  op¬ 
posé  (fig.  3). 

on  y  ajoute  une  intradermo-réaction  ou  une 
cuti-réaction  avec  la  substance  sensibilisante, 
on  obtient  une  réponse  positive,  cela  n’apprend 
pas  davantage  que  ce  que  nous  savions  aupa¬ 
ravant.  Plus  intéressante  serait  la  démonstra¬ 
tion  positive  du  phénomène  de  Prausnitz- 
Kustner  ou  de  l’anaphylaxie  passive,  mais  ces  ex- 
.périences  sont  si  rarement  positives  et  sont  telle¬ 
ment  entachées  d’erreurs,  qu’on  ne  peut  affirmer 
en  toute  sécurité  que  la  sensibilisation  est  en 
rapport  avec  une  réaction  antigène-anticorps. 
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A  notre  avis,  les  questions  de  sensibilisation 
ne  sont  pas  différentes  de  celles  de  la  patholo¬ 
gie  des  viscères  :  quand  un  médicament  produit 
à  doses  thérapeutiques  ou  même  sub-thérâ- 
peutiques,  chez  un  individu,  de  l’albuminurie, 
nous  pensons  que  c’est  parce  celui-ci  a  le  rein 
préalablement  altéré  par  une  maladie  quelconque 
acquise  ou  héréditaire.  De  même,  les  sensibilisa¬ 
tions  cutanées  qui  se  traduisent  par  des  phé¬ 
nomènes  vaso-dilatateurs  nous  font  penser  qu’il 
s’agit  d’une  altération  préalable  du  système 
vaso-moteur  cutané,  du  sympathique  en  parti¬ 
culier.  Il  s’agit  d’une  méiopragie,  vasomotrice 
mise  en  évidence  par  une  substance  vasomo¬ 
trice  qui  resterait  sans  action  sur  une  peau 
normale  à  tonus  vasculaire  également  normal. 

Ces  érythèmes  pigmentés  fixes  nous  montrent 
au  maximum  l’exactitude  de  ce  point  de  vue. 
Il  ne  peut  s’agir  d’une  cause  générale  et  d’action 
antigène-anticorps,  puisqu’il  s’agit  d’un  phéno¬ 
mène  local  :  la  reproduction  de  ce  phénomène 
in  situ  et  toujours  au  même  point,  avec  le 
même  agent,  nous  montre  que  les  phénomènes 
vaso-moteurs  qui  s’y  présentent  sont  en  rap¬ 
port  avec  une  altération  du  système  vaso 
moteur  de  la  région  incriminée.  Cette  systéma¬ 
tisation  est  telle  que  dans  notre  dernière 
observation  {Société  française  de  dermatologie 
et  de  syphiligrapkie,  novembre  1936)  il  y  avait 
sur  les  ,  placards  des  zones  de  peau  saine 
réservée.  Da  forme  ronde  de  ces  îlots  de  peau 
saine,  comme  la  forme  ronde  des  îlots  de  peau 
malade,  indique  d’une  manière  pertinente  les 
territoires  vasculaires  qui  correspondent  à 
l’épanouissement  en  forme  de  cône  à  base 
cutanée  des  artérioles  de  la  peau. 

Chez  cette  dernière  malade,  nous  avons  fait 
quelques  recherches  (une  fois  la  rougeur  dispa¬ 
rue),  destinées  à  mettre  en  évidence  l’altération 
du  sympathique  dans  le  territoire  en  question. 
De  réflexe  pilo-moteur  n’a  pu  être  recherché 
efficacement  chez  notre  malade  dont  les  régions 
cutanées  atteintes  étaient  déponrvues  de  poils, 
mais  il  nous  a  été  possible,  avec  M.  Grupper  (i), 
de  mettre  en  évidence  un  certain  nombre 
d’autres  symptômes  : 

1°  Bn  appuyant  avec  la  pointe  d’un  crayon 
sur  un  des  placards  pigmentés,  nous  avons  pu 
provoquer  en  cet  endroit  une  rougeur  avec 
oedème  comparable  ou  un  peu  moins  accentué 

(i)  Société  /mtçaise  de  derttialolûgie,  décembre  1936. 
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à  celle  qu’on  obtient  dans  les  taches  d’urticaire 
pigmentaire. 

2°  En  faisant  une  strie  d’épingle  à  travers  un 
placard  méiopragique,  cette  strie  dépassant  à 
droite  et  à  gauche  le  placard  en  question,  on 
constatait  en  peau  saine  une  rougeur  sans  for¬ 
mation  d’œdème  qui  disparaissait  en  cinq  à 
sept  minutes,  tandis  qu’en  peau  malade  il  y 
avait  dans  un  premier  stade  une  pâleur  intense, 
durant  six  à  huit  minutes,  à  laquelle  succédait 
une  bande  rouge  plus  large  disparaissant  seu¬ 
lement  en  douze  ou  quinze  minutes.  ' 

3°  Là  ligne  blanche  de  Sergent  est  deux  fois 
plus  large  qu’en  peau  saine.  Elle  s'efface  en 
trois  minutes  en  peau  saine. 

40  Injectant  à  la  malade  un  centigramme  de 
chlorhydrate  de  pilocaipine  sous  la  peau,  nous 
avons  constaté  que  la  sudation  était  nulle  sur 
les  régions  méiopragiquès.  Il  faut  dire  que  la 
sudation  n'a  pas  été  très  marquée  chez  notre 
malade,  mais  le  badigeonnage  de  tout  le 
membre  supérieur  gauche  par  exemple  avec  de 
la  poudre  de  charbon  a  bien  mis  en  évidence  le 
.symptôme,  car  dans  les  régions  non  érup¬ 
tives  la  poudre  de  charbon  restait  adhérente 
malgré  l’essuyage,  retenue  qu'elle  était  par  la 
sueur  des  orifices  des  glandes  sudoripares,  alors 
qu’au  contraire  elle  s’effaçait  en  totalité  sur  les 
placards  malades. 

Ajoutons  enfin  que  spontanément  et  surtout 
après  friction,  il  se  produit  une  élévation  de  la 
température  locale  stu  les  placards  éruptifs,  où 
il  y  a  une  différence  de  deux  à  trois  degrés 
avec  la  peau  normale  avoisinante. 


Ces  diverses  expériences  nous  montrent 
incontestablement  le  mode  pathogénique  de 
cette  «  sensibilisation  »,  qui  n’est  certainement 
pas  un  processus  univoque,  mais  inVocable  dans 
la  plupart  des  cas  de  la  pathologie  cutanée. 
Ainsi  ces  érythèmes  pigmentés  fixes  présentent- 
ils  non  seulement  un  grand  intérêt  clinique  et 
pratique,  mais  encore  un  grand  intérêt  patho- 
géniqUe  aU  sujet  de  la  production  de  la  sensi¬ 
bilisation. 

Chez  cette  malade  qui  avait  pris  un  laxatif  à 
l’huile  de  paraffine  et  qui  d’ailleurs  en  avait 
perdu  la  souvenance,  l’ingestion  de  10  centi¬ 
grammes  de  phénolphtaléine  provoqua  extrê¬ 
mement  rapidement,  après  une  démangeaison 
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et  brûlure,  une  rougeur  avec  œdème  sur  tous 
les  points  antérieiîrement  occupés  par  l’érup¬ 
tion. 

De  même,  une  intradermo- réaction  faite 
avec  la  pliénolphtaléine  en  suspension  dans 
l'eau  provoqua  dans  les  régions  érythémato- 
pigmentées  une  réaction  rouge  œdémateuse  de 
la  dimension  d’une  pièce  de  50  centimes, tandis 
(ju’en  peau  saine  la  même  intradermo-réaction 
ne  produisit  absolument  rien. 

Wise  et  Sulzberger  ont  fait  d’intéressantes 
expériences  pathogéniques  sur  ces  éruptions 
fixes  ;  ils  ont  greffé  sur  une  plaque  pigmentée 
de  peau,  qui  avait  été  antérieurement  le  siège 
d’une  éruption  fixe  par  pliénolphtaléine,  un 
fragment  de  peau  normale  et  ils  ont  transplanté 
un  fragment  de  peau  antérieurement  malade 
sur  une  peau  saine.  Après  cicatrisation  des 
greffons,  ils  ont  administré  au  malade  de  la 
pliénolphtaléine  par  la  bouche.  Contrairement 
à  leur  attente,  ils  ont  constaté  que  la  peau  nor¬ 
male  greffée  sur  territoire  antérieurement 
atteint  avait  réagi  à  la  pliénolphtaléine,  tandis 
que  le  greffon  de  peau  antérieurement  lésée  sur 
territoire  sain  n’avait  nullement  réagi. 

Cette  expérience  n’apporte  donc  pas  de 
preuve .  que  la  peau  soit  elle-même  le  siège  de 
la  méiopragie  ;  elle  est  plutôt  en  faveur  d’une 
altération  du  tissu  sous-cutané  (vaisseaux, 
nerfs). 

Il  est  à  noter  que  les  résultats  de  cette  expé¬ 
rience  sont  diamétralement  opposés  avec  ceux 
dé  l’expérience  déjà  ancienne  de.Naegeli  pour 
l’éruption  fixe  due  à  l’antipyrine.  De  greffon  de 
la  peau  antérieurement  lésée  avait  réagi  dans 
son  nouveau  site  et  la  peau  normale  transplan¬ 
tée  en  territoire  affecté  n’avait  pas  réagi. 

Il  est  possible  que,  dans  les  expériences  simi¬ 
laires  de  Naegeli,  où  les  résultats  furent  con¬ 
traires,  l’altération  nerveuse  siège,  non  dans  les 
troncs  nerveux  ou  leurs  centres,  mais  dans  les 
terminaisons  intracutanées. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Un  cas  de  distomatose  hépatique. 

La  distomatose  est  une  maladie  bien  comme  chez 
les  animaux.  Chez  l’homme,  on  n’en  connaît  guère 
(m'une  centaine  de  cas.  Fethi,  de  Stamboul  {Tip 
nunyasi,  n»  5,  1934,  p.  73)  a  pu  en  faire  le  diagnostic 
chez  un  homme  de  trente-huit  ans,  qui  souffrait  de 
doideurs  hépatiques,  en  trouvant  des  œufs  de  Fas- 
ciola  hepalica  dans  les  selles.  Le  malade,  soldat  dans 
l’armée  turque,  souffrait  d’uue  manière  quasi  conti¬ 
nuelle  depuis  quatre  ans  et  avait  souvent  de  la  diar¬ 
rhée;  il  affirmait  avoir  assez  souvent  mangé  de  l’herbe  ! 
lîn  comparant  avec  les  autres  observations  publiées, 
on  ne  peut  décrire  un  tableau  clinique  précis  de  la 
maladie.  On  la  soupçonnera  en  présence  d’une  affec¬ 
tion  hépatique  chronique  qui  ne  fait  pas  sa  preuve,  et 
ou  devra  faire  alors  des  examens  coprologiques  répé¬ 
tés,  sur  de  grandes  quantités  de  matières,  car  les  œufs 
ne  sont  que  des  hôtes  passagers  des  selles.  Dans  le  cas 
])résent,  la  recherche  des  jiarasites  s'est  également,  dans 
le  cours  de  l’évolution,  montrée  positive  dans  le  suc 
duodénal.  Il  n’existe  aucun  remède  spécifique.  I.es 
médecins  chinois  se  seraient  occupés  plus  particu¬ 
lièrement  de  la  question  et  auraient  utilisé  l’eucalyp¬ 
tus,  le  tétrachlorure  de  carbone,  le  naphtol  fi.  Fethi 
a  eu  recours  sans  succès  à  ces  divers  médicaments, 
ainsi  qu’à  la  fougère  mâle,  au  thymol,  au  stovarsol, 
et  à  la  fouadiue.  Le  malade  est  sorti  de  l’hôpital  saus 
être  guéri,  et  sans  que  son  état  général  ait  eu  trop 
sérieusement  à  souffrir  de  la  présence  de  ces  para- 

M.  PouilAILbOtlx, 

Tumeur  de  la  glande  intercarotidienne. 

I.es  cas  de  tumeur  de  la  glande  intercarotidieuuc 
sont  rares  dans  la  littérature  médicale  ;  aussi  celui 
de  Hazim  Bumin  {Turk.  tib  ccm.  Mecmuasi,  Soc. 
turque  de  médecine,  octobre  1935,  p.  510).  qui  a  été 
opéré  avec  succès  et  dont  l’examen  histologique  a  été 
pratiqué  par  Feriham  Cambel,  présente-t-il  un  grand 
intérêt.  Il  s’agissait  d’une  femme  de  trente-.sept  ans, 
chez  laquelle  une  tuméfaction  du  cou,  du  côté  droit, 
était  apparue  plusieurs  années  après  les  oreillons, 
lîlle  avait  d’abord  été  soumise  à  la  radiothérapie  et 
détermina  ultérieurement  des  douleurs  et  des  troubles 
de  la  phonation.  La  tumeur,  de  la  grosseur  d’uue 
pomme,  fut  enlevée  à  l’anesthésie  locale  ;  elle  entourait 
complètement  la  carotide  primitive  ;  un  choc  opéra¬ 
toire  avec  vomissements,  hj-potension  et  tachycardie 
se  prolongea  pendant  deux  heures  mais  n’eut  pas  de 
suite  fâcheuse.  La  circulation  carotidienne  put  être 
conservée.  Il  manque  malheureusement  dans  l’obser¬ 
vation  toute  indication  sur  la  tetision  artérielle  et, 
d’une  manière  générale,  sur  l’état  de  la  circulation 
avant  et  après  l’opération. 

La  structure  histologique  était  celle  d’un  para¬ 
gangliome  :  certains  groupes  cellulaires  de  carac¬ 
tère  épithélial  se  retrouvent  autour  des  plages  .à 
recouvrement  endothélial;  d’autres  cellules  ont  un 
aspect  syncytial.  Un  petit  nombre  de  cellules,  sur  des 
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coupes  traitées  au  bichromate,  se  sont  montrées  modé¬ 
rément  chromafSnes. 

M.  POtJMAII,I,OUX. 

La  recherche  des  protozoaires  intestinaux. 

La  comparaison  systématique  de  l’examen  parasi- 
tologique  des  selles  solides  bien  formées,  des  selles 
molles  et  des  cultures  a  montré  à  RuTh  Svensson 
{Acta  Medica  Scandinavica,  1935,  supplément  LXX, 
p.  i)  que  ces  trois  modes  de  recherche  doivent  être 
mis  en  œuvre  si  l’on  veut  éviter  de  passer  à  côté  de 
bon  nombre  de  parasites.  Si  l’on  se  contente  de  l’exa¬ 
men  des  selles  solides,  les  espèces  qui  ne  s’enkystent 
pas,  ou  rarement,  telles  que  les  trichomonas  ou  les 
balantidium,  passeront  inaperçues.  Dans  les  selles 
molles,  les  erreurs  par  omission  sont  plus  rares  ;  ce¬ 
pendant  la  culture  seule  peut  mettre  en  évidence  les 
parasites  quand  ils  ne  sont  qu'en  petit  nombre.  Enfin 
certaines  espèces,  telles  que  les  lamblia,  ne  cultivent 
pas  dans  les  miliexxx  usuels  et  seraient  méconnues 
sans  examen  direct. 

En  pratique,  les  méthodes  doivent  être  différentes 
selon  que  l’on  ne  recherche  qu’un  examen  purement 
qualitatif,  que  l’on  désire  faire  une  véritable  étude 
parasitologique,  ou  que  l’on  poursuit  l’établissement 
d’une  statistique  épidémiologique. 

En  Suède,  les  populations  rurales  présentent  plus 
de  parasites  que  les  habitants  de  Stockholm.  Le  pour¬ 
centage  de  sujets  infestés  dans  les  pays  Scandinaves 
est  comparable  avec  celui  d’Angleterre  ou  d’Alle¬ 
magne  ;  il  est  moindre  dans  l’ensemble,  que  dans  les 
autres  pays.  Une  espèce,  la  Dientamœba  fragilis, 
considérée  comme  rare,  a  été  retrouvée  très  fréquem¬ 
ment  par  l’auteur.  Les  infestations  avec  VEntàmœba 
coli  et  VEntamœba  nana  apparaissent  comme  parti¬ 
culièrement  rebelles  au  traitement. 

M.  POTJMAmOXJX. 

Elèphantiasis  nostras. 

Sous  le  nom  d’éléphantiasis  nostras  (Norsk  Maga¬ 
sin  f.  Laegevid,  octobre  1935,  n°  10,  p.  1093),  et  à  en 
juger  d’après  les  diverses  photographies  qu’il  repro¬ 
duit,  EvElN  paraît  avoir  surtout  en  vue  certains  cas 
de  syndrome  de  Dercum.  Il  précise  d’ailleurs  lui- 
même  qu’il  s’agit  plutôt  d’un  état  que  d’une  véritable 
maladie  et  que  l’étiologie  et  la  patliogénie  peuvent 
varier  du  tout  au  tout  d’un  cas  à  un  autre.  Il  ne  fau¬ 
drait  pas,  selon  lui,  opposer  ces  cas  entièrement  à 
l’éléphantlasis  authentique,  car,  dans  les  deux  cas, 
quelle  qu’en  soit  la  cause,  le  facteur  principal  est  un 
phénomène  de  stase.  Il  peut  s’agir  de  destruction  des 
lymphatiques  ou  des  ganglions  par  une  intervention 
chirurgicale,  par  im  cancer  ou  par  une  malformation 
congénitale.  Parla  suite,  l’œdème  chronique  consécutif 
à  la  stase  s’organise  partiellement  et  il  en  résulte  un 
développement  anormal  du  tissu  conjonctif  et  une 
mauvaise  nutrition  des  téguments  favorable  à  l’appa¬ 
rition  de  toutes  les  infections  possibles.  Ces  infections 
réagissent  à  leur  tour  sur  la  mauvaise  circulation  lym¬ 
phatique  qu’elles  contribuent  à  aggraver. 

A  propos  d’un  cas  personnel,  Kvein  attire  l’atten¬ 
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tion  sur  les  beaux  résultats  qu’il  a  obtenus  par  une 
compression  permanente  des  mémbres  inférieurs  avec 
des  bandes  élastiques.  Il  est  absolument  indispensable 
que  cette  compression  ne  soit  interrompue  à  aucun 
moment,  et  qu’une  fois  la  guérison  obtenue  elle  soit 
consolidée  par  le  port  indéfini  d’un  bandage. 

M.  PouMAmoux. 

Le  rétrécissement  aortique  non  rhuma- 
tismai. 

Gaeeaevardin  {Le  Journal  de  médecine  de  Lyon, 
20  septembre  1936)  a  essayé  d’individualiser  dès  1909, 
par  analogie  avec  le  rétrécissement  mitral  de  Duro- 
ziez,  un  rétrécissement  aortique  des  jeunes  sujets, 
forme  clinique  spéciale  d’une  cardiopathie  valvulaire 
non  rhumatismale.  Se  basant  sur  une  cinquantaine 
d’observations  personnelles,  il  estime  que  la  nature 
endocarditique.  de  cette  affection  ne  fait  pas  de  doute 
et  reconnaît  comme  cause  une  infection  d'origine 
indéterminée  ayant  lésé  le  cœur  dans  le  jeune  âge 
ou  peut-être  durant  la  vie  intra-utt'rine.  Suivent  qve 
l’on  adopte  l’une  ou  l’autre  de  ces  deux  hypothèses, 
il  serait  l’analogue  soit  du  rétrécissement  mitral  de 
Duroziez,  soit  du  rétrécissement  pulmonaire  congé¬ 
nital. 

^  Cliniquement,  la  sténose  est  le  plus  souvent  pure: 
elle  ne  se  montre  associée  que  dans  un  tiers  des  cas 
à  un  léger  souffle  d’insuffisance  aortique  et  ne  cesse 
jamais  d’être  nettement  prédominante.  Le  souffle 
systolique,  s’il  siège  habituellement  dans  la  partie 
interne  du  deuxième  espace  intercostal  droit,  se 
trouve  aussi  au  même  espace  à  gauche  ou  même  en 
d’autres  régions  plus  anormales  ;  il  s’accompagne 
fréquemment  d’un  frémissement  localisé  au  même 
endroit.  Le  pouls  est  tantôt  retardé,  tantôt  simple¬ 
ment  petit.  La  maladie,  plus  fréquente  chez  l’homme, 
est  en  général  très  bien  tolérée.  Mais  elle  peut  aussi 
se  compliquer  à  la  longue  de  manifestations  progres¬ 
sives  et  diverses  d’insuffisance  cardiaque. 

M.  POUMAII,I,OTJX. 

Mesure  de  la  pression  intra-abdominale. 

J.  LEDEnyi  {Bratisl,  Lek.  Lisiy,  février  1936,  p.  59) 
a  mesuré  la  pression  de  la  cavité  péritonéale  virtuelle  ; 
elle  est  normalement  inférieure  à  la  pression  atmo¬ 
sphérique  et  varie  de- —  3,5  à —  6  centimètres  d’eau. 
Un  certain  nombre  de  facteurs  sont  susceptibles  de  mo¬ 
difier  cette  pression  :  les  mouvements  tlioraciques, 
l’abaissement  du  diaphragme  dans  le  cas  de  respira¬ 
tion  abdominale,  le  passage  de  la  station  debout  à 
la  position  étendue  et  d’une  manière  générale  tous  les 
mouvements  de  l’individu  ;  enfin  l’état  de  plus  ou 
moins  grande  réplétion  du  tube  digestif. 

Les  variations  de  la  pression  abdominale,  et  sur¬ 
tout  ses  oscillations  périodiques  à  l’inspiration  et  à 
l’expiration,  ont  une  répercussion  importante  sur  la 
circulation  sanguine  de  l’abdoriien  et  des  membres 
inférieurs. 

M.  POUMAIEIiOUX. 
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P.  PRUVOST  et  D.  PESCAROLO. 
PLEURÉSIES  INVISIBLES 

P.  PRUVOST  et  D.  PESCAROLO 

Il  faut  entendre  sous  ce  nom  des  pleurésies 
dont  l’existence  est  soupçonnée  par  l’examen 
clinique,  confirmée  par  la  ponction  explora¬ 
trice  et  qui  pourtant  ne  donnent  aucune  image 
anormale  sur  les  plaques  radiographiques, 
tirées  de  façon  parfaite. 

L,a  question  des  pleurésies  invisibles  à  la 
radiographie  est  extrêmement  complexe.  A 
vrai  dire,  elle  est  superposable  à  celle  des 
j)neumothorax  invisibles  ou  masqués  que  nous 
avons  décrits  ailleurs  et  dont  l’intérêt  pra- 
titjue  est  de  premier  ordre  (i). 

Ces  épanchements  pleuraux  —  ici  liqui¬ 
diens  —  englobent  des  faits  assez  disparates 
que,  pour  la  commodité  de  l’exposition,  nous 
diviserons  en  trois  groupes. 

Nous  étudierons  :  le  groupe  des  pleurésies 
invisibles  d'une  façon  absolue,  c’est-à-dire 
qui  n’apparaissent  sur  aucune  des  radio¬ 
graphies  quelle  que  soit  l’incidence  du  cliché 
(face,  profil,  oblique)  ; 

2“  Celui  des  pleurésies  masquées  ou  invisibles 
d’une  façon  relative,  qui  comprennent  cer¬ 
tains  cas  de  pleurésies  invisibles  de  face  ou 
de  profil  mais  qui  apparaissent  en  position 
croisée  ; 

3“  Enfin  celui  des  pleurésies  cachées  dans 
un  thorax  sombre,  ou  fausses  invisibilités. 

1.  —  PLEURÉSIES  INVISIBLES  ID' UNE 
FAÇON  ABSOLUE 

Ces  épanchements  sont  extrêmement  impor¬ 
tants  à  étudier,  car  ils  soulèvent  des  pro¬ 
blèmes  pathogéniques  et  diagnostiques  difficiles 
à  résoudre. 

Eeur  existence  a  été  entrevue  depuis  [déjà 
quelques  années.  C’est  ainsi  qu’en  1920  un 
auteur  allemand,  Jadek,  dans  le  Medizinische 
Klinik,  n°3  (Eiraite,s’du  radio- diagnostic  des 
épanchements  pleuraux) ,  rapporte  tme  douzaine 
de  cas  de  pleurésies  diagnostiquées  à  la  cli- 

(i)  P.  PRUVOST,  Meyer  et  Henrion,  Presse  médicale, 
lÿ  novembre  1932.  —  P.  Pruvost,  Henrion,  Revue 
de  la  tuberculose,  mai  1933.  —  P.  Pruvost,  I,ivieratos 
et  Brincoürt,  Rev.  crit.  de  pathol.  et  de  thérapeutique, 
n»"  5  et  6  1934.  —  PESCAROLO,  I,es  ^anchements  pleu¬ 
raux  invisibles.  Thèse  de  Paris,  1936. 
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nique)  ponctionnées,  dont  les  radiographies 
étaient  négatives. 

En  1929,  le  professeur  Bez^nçon,  dans  une 
clinique  faite  à  Saint-Antoine  (2),  étabUt  d’une 
façon  nette  les  données  du  problème  en 
disant  : 

Beaucoup  d’auteurs  admettent  qu’un  épan¬ 
chement  au-dessous  de  200  à  300  centimètres 
cubes  n’est  pas  décelable  radiologiquement. 
Il  semble  que  dans  les  cas  d’hydrothorax, 
ceux  des  brightiques  en  particuUer,  il  puisse 
exister  des  épanchements  importants,  500  cen¬ 
timètres  cubes,  sans  qu’il  y  ait  de  signes 
radiologiques  !  «  Ces  faits  mériteraient  d’être 
étudiés  pour  autoriser  des  notions  plus  pré¬ 
cises.  » 

En  1930,  Her  Bauck,  dans  le  Münchener 
medizinische  Wochenschrift,  précise  les  «  limites 
de  visibilité  des  épanchements  pleuraux  »  et 
relate  quelques  découvertes  radiologiques  de 
hasard.  t 

Ces  cas  furent  rapportés  ensuite  à  une  séance 
des  «  médecins  de  la  Hal  ». 

Dans  ce  travail,  il  cite  des  observations  de 
pleurésies  de  500  centimètres  cubes  passées 
inaperçues  à  la  radiographie. 

En  1931,  Bowen  sur  le  «  radio-diagnostic 
quantitatif  des  effusions  pleurales»  [Radiology, 
X'VII,  n°  3),  insiste  sur  la  discordance  entre  les 
pleurésies  découvertes  à  l’autopSie  —  pleurésies 
quelquefois  très  abondantes  —  et  les  radiogra¬ 
phies  négatives  tirées  quelque  temps  avant  la 
mort. 

Il  explique  l’existence  de  ces  épanche¬ 
ments  abondants  mais  invisibles  par  une 
distribution  particulière  du  liquide  dont  l’état 
physique  est  variable. 

Des  facteurs  physiques  qui  jouent  les 
plus  grands  rôles  sont  pour  lui  le  degré  d’élasti¬ 
cité  pulmonaire,  l’état  plus  ou  moins  dépoli  de 
la  plèvre,  les  forces  capillaires,  le  poids  spé¬ 
cifique  et  la  viscosité  du  liquide. 

Enfin,  en  1935,  M.  Joly,|)dans  une  thèse  sur 
«  les  épanchements  pleuraux  des  cardiaques  », 
parle  d’un  épanchement  invisible  et  dit  :  «  Da 
-  radiologie  comme  la  cUnique  ne  permet  pas 
d’apprécier  l’importance  de  l’épanchement. 
Elle  minimise  presque  toujours  son  abon¬ 
dance,  elle  ne  permet  même  pas  d'affirmer  la 
présence  du  liquide.  Le  liquide  pleural  peut 

(2)  Journal  des  Praticiens,  10  août  1929.  Sur  le  syndrome 
radiologique  de  la  pleurésie  séro-fibrineuse. 


82  PARIS 

être  totalement  invisible  même  chez  l'enfant  sur 
une  radiographie.  »  Il  explique  ces  faits  par 
des  modifications  du  parenchyme  pulmonaire. 

Ges  pleurésies  invisibles  ne  sont  cependant 
pas  extrêmement  fréquentes  ;  nous-mêmes 
n’avons  pu  relever  que  trois  observations  : 

Observation  I,  qui  nous  a  été  indiquée  par  le 
DI  Joly  et  que  l’on  retrouve  dans  sa  thèse  sous  le 
n»  49. 

Il  s’agissait  d’une  enfant  de  huit  ans  atteinte  de 
rhumatisme  articulaire  aigu  suivi  rapidement  de 
signes  de  décompensation  cardiaque  avec  dyspnée, 
cyanose,  tachycardie,  bruit  de  galop,  œdème  impor¬ 
tant  des  membres  inférieurs. 

D’examen  physique  et  l’allure  clinique  firent  pen¬ 
ser  à  la  possibilité  d’un  épanchement  liquidien 
pleural  que  la  ponction  confirma  ;  on  retira  une 
quantité  importante  du  liquide.  Des  examens  radio¬ 
graphiques  faits  à  cette  époque  furent  entièrement 
négatifs.  De  liquide  retiré  fut  examiné  au  laboratoire  ; 
il  était  composé  de  la  façon  suivante  :  Albumine, 
22,50  ;  fibrine,  0^46  ;  cellules,  79  ;  lymphocytes,  14 
et  polynucléaires,  71. 

Obs.  II  (déjà  parue  dans  la  thèse  de  l’un  de  nous, 
toc.  citato).  —  D.,  quarante-deux  ans,  entre  en 

médecine  à  l’hôpital  Tenon  le  février  1936  pour 
épisode  fébrile  accompagné  de  douleurs  violentes 
dans  la  région  sous-hépatique.  D’examen  complet 
révèle  à  ce  moment  l’intégrité  de  l’appareil  respira¬ 
toire  et  cardio-vasculaire.  Mais  la  palpation  montre 
l’existence  d’une  zone  douloureuse  dans  la  région  sous- 
hépatique,  avec  contracture  localisée,  qui  fait  poser  le 
diagnostic  de  cholécystite  (antécédents  de  coliques 
hépatiques).  Au  bout  de  quelques  jours,  malgré  le 
régime  et  le  traitement  appropriés,  les  douleurs 
continuent  et  la  température  devient  de  plus  en  plus 
oscillante.  A  l’examen  clinique  on  note  l’apparition 
d’une  zone  de  matité  avec  abolition  des  vibrations 
vocales,  et  silence  respiratoire,  dans  une  région  très 
localisée,  à  la  partie  inférieure  de  l’hémithorax,  dans 
le  segment  dorsal.  Une  ponction  exploratrice  faite  à 
cette  époque  permet  de  retirer  quelques  centimètres 
cubes  d’un  liquide  pleural,  dont  la  formule  est  la  sui¬ 
vante  :  polynucléaires,  85  p.  100  ;  lymphocytes  mono¬ 
nucléaires,  15  p.  100  ;  cellules  endothéliales  isolées. 

Pendant  quelques  semaines,  les  signes  semblent 
s’amender,  quand  brusquement  la  température  se 
remet  à  osciller,  les  douleurs  réapparaissent,  très  vio¬ 
lentes.  Ces  signes  s’accentuant,  la  malade  est  passée 
en  chirurgie,  avec  le  diagnostic  de  pleurésie  purulente 
probable,  le  février  1936. 

A  cette  date,  la  malade,  bien  que  fatiguée,  est  exa¬ 
minée  sous  écran  radioscopique.  D’examen  radio¬ 
scopique  ne  permet  de  retrouver  aucun  signe  d’épan¬ 
chement.  Des  sinus  des  deux  côtés  se  déplissent 
normalement,  aucune  ombre  suspecte  n’est  notée,  et 
le  diaphragme  droit  est  parfaitement  mobile,  bien  que 
semblant  légèrement  surélevé.  Des  radiographies 
demandées  pour  trancher  le  différend  entre  la  clinique 
et  la  radioscopie  ne  permettent,  elles  uon  plus,  aucune 
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certitude  ;  aucune  ombre  pleurale  n’est  perceptible. 
Devant  l’absence  de  signe  pleural  radiologique,  on 
oriente  le  diagnostic  vers  l’idée  d’une  collection  droite 
sous-phrénique. 

De  2  février  1936,  la  malade  est  opérée,  dans  le  ser¬ 
vice  du  Di  Roux-Berger  ;  sur  la  table  d’opération  une 
ponction  de  repérage  est  pratiquée,  qui  permet  de 
retirer  quelques  centimètres  cubes  de  pus  ;  l’incision 
est  faite  en  suivant  le  trajet  du  trocard  comme  guide, 
et  l’on  tombe  rapidement  dans  une  cavité  pleurale, 
remplie  d’une  quantité  importante  de  pus  fétide  et 
verdâtre  (qui  n’a  pas  été  mesurée  d’une  façon  exacte, 
mais  très  abondante).  Malgré  le  drainage,  la  toxi-infec- 
tion  emporta  rapidement  la  malade. 

Obs.  III.  —  A  la  suite  d’une  orchite  qui  débuta 
brusquement,  le  8  novembre  1935,  le  malade  fut  traité 
par  une  série  d’injections  de  propidon. 

Des  signes  locaux  ayant  diminué,  la  persistance 
d’une  température  oscillante  aux  environs  de  381,5 
jointe  à  la  présence  d’une  matité  légère  à  la  base 
droite,  avec  vibrations  diminuées  et  silence  respiratoire, 
incitent  à  pratiquer  une  radiographie  qui  est  faite  le 
7  décembre  1935  et  ne  montre  aucune  ombre  anor¬ 
male  voilant  le  parenchyme.  Dé  contour  diaphragma¬ 
tique  est  un  peu  flou,  mais  régulier.  Il  était  impos¬ 
sible,  d’après  cette  radiographie,  de  faire  le  dia¬ 
gnostic.  Et  cependant  une  ponction  exploratrice  re¬ 
tire  facilement  10  centimètres  cubes  d’un  liquide 
louche,  sanguinolent  (lymphocytes,  14  p.  loo  ;  poly¬ 
nucléaires,  83  p.  100  ;  cellules  endothéliales,  3  p.  100). 

De  25  octobre  1935,  c’est-à-dire  dix-huit  jours  après, 
on  pratique  une  deuxième  ponction,  par  laquelle  on 
extrait  très  facilement  un  liquide  de  même  composi¬ 
tion  et  grâce  à  laquelle  on  injecte  quelques  centi¬ 
mètres  cubes  d’air.  Sur  une  radiographie  faite  alors, 
la  base  pulmonaire  paraît  beaucoup  plus  sombre  que 
sur  la  précédente  radio  et  une  image  hydro-aérique 
paravertébrale  se  dessine  à  un  travers  de  doigt 
au-dessus  de  la  coupole  du  diaphragme.  De  profil, 
l’épanchement  semble  collecté  au-dessus  du  cul-de- 
sac  costo-diaphragmatique,  dans  une  zone  postérieure 
et  étroite. 

Si  nous  considérons  maintenant  I’étiodogie 
de  ces  pleurésies,  nous  allons  voir  que  leur 
nature  est  importante  à  préciser  pour  essayer 
d’établir  le  mécanisme  pathogénique.  Nous 
aborderons  ensuite  leurs  caractéristiques  cli¬ 
niques  et  radiologiqués. 

Considérations  étiologiques.  —  Ces  pleu¬ 
résies  sont  relativeirient  rares,  bien  que  leur 
fréquence  soit  difficile  à  établir.  On  n’y  pense 
pas  et  même  quand  systématiquement  on  les 
recherche,  on  ne  les  rencontre  qu’exception- 
nellement.  Elles  peuvent  se  voir  à  tous  les 
âges,  aussi  bien  chez  l’enfant  que  chez  l’adulte 
(homme  ou  femme). 

Le  point  capital  qu’il  faut  immédiatement 
souligner  est  qu’il  n’existe  pas  (du  moins 
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dans  la  majorité  des  cas)  de  pleurésies  invi¬ 
sibles  d’une  façon  absolue,  â! origine  tubercu¬ 
leuse. 

C’est  ainsi  que  J adek,  dans  ses  observations 
de  pleurésies  invisibles,  ne  trouve  aucun  exsudât 
tuberculeux.  Ces  cas  se  rapportent  soit  à  des 
épanchements  cardiaques,  brightiques  ou  pneu¬ 
moniques,  soit  à  des  pleurésies  purulentes. 

Ive  liquide  ainsi  trouvé  est  extrêmement 
variable  ;  il  s'agit  aussi  bien  de  transsudât  pleu¬ 
ral  à  formule  type  hydrothorax  (poids  spéci¬ 
fique,  1 017  ;  viscosité,  1,20;  tensions  superfi¬ 
cielles,  886  ;  albumine,  4  grammes)  que  d’exsu- 
dat  à  formule  type  pleurésie  inflammatoire 
(poids  spécifique,  i  027  ;  viscosité,  1,40  ;  ten¬ 
sions  superficielles,  820  ;  albumine,  60)  ou  de 
pus  épais. 

Ces  données  étiologiques  vont  peut-être  nous 
permettre  d’éclairer  le  mécanisme  pathogé¬ 
nique. 

«  I/’invisibilité  absolue  »  des  épanchements 
paraît  uniquement  due  à  l’état  physico-chi¬ 
mique  du  liquide  pleural. 

En  effet,  ce  qui  peut  faire  varier  la  visibilité 
de  l’épanchement,  c’est  l’absorption  qui  est  la 
transparence  radiographique  des  corps.  Cette 
absorption  est  régie  par  plusieurs  lois  ; 

E’absorption  augmente  avec  le  poids  ato¬ 
mique  des  corps,  elle  augmente  avec  la  densité 
des  corps  (poids  spécifique),  elle  dépend  de 
l’épaisseur  des  corps  c’est-à-dire  du  nombre 
des  atomes.  E’état  chimique  du  liquide  peut 
théoriquement  modifier  l’intensité  de  l’image 
opaque,  c’est  ainsi  que  M.  Eedoux-Eebard  dit 
que  «  théoriquemeat  il  existe  une  différence 
d’opacité  en  faveur  des  épanchements  puru¬ 
lents  ou  sanguins,  dont  la  densité  est  un  peu 
supérieure  à  celle  des  liquides  séro-fibrineux». 

«  Le  pus  et  le  sang  (Chaumet)  opposent  un 
obstacle  plus  considérable  qu’un  exsudât  séro¬ 
fibrineux.  Il  en  est  de  même  des  épanchements 
purifonnes:  leshydrothoraxsontmoinsdenses.  » 

En  pratique,  la  nature  chimique,  le  nombre 
moléculaire  et,  partant,  l’absorption  de  l'eau, 
des  liquides  organiques,  du  pus,  sont  très  voi¬ 
sins  et  en  réalité  impossibles  à  différencier 
radiographiquement. 

On  peut  conclure  avec  Manuel  de  Abreu 
«  qu’il  ne  faut  pas  croire  que  l’opacité  des  tissus 
compacts  varie  d’une  façon  sensible  selon  leur 
constitution  anatomique  ou  anatomo-patholo¬ 
gique.  A  part  l’infiltration  calcaire,  dont  le 
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poids  est  très  élevé,  l’opacité  est  toujours  le 
résultat  du  rapport  simple  entre  le  tissu  com¬ 
pact,  liquidien  ou  autre,  quelle  que  soit  sa 
constitution,  avec  l’étendue  ou  la  profondeur 
de  l’aire  pulmonaire.  » 

Le  facteur  le  plus  important  est,  en  défini¬ 
tive,  l’épaisseur  du  corps,  c’est-à-dire  le  nombre 
d’atomes.  C’est  ainsi  que  M.  Ledoux-Lebard, 
dans  son  Manuel  de  radio-diagnostic  montre 
que,  quelles  que  soient  les  différences  d’absorp¬ 
tion,  elles  se  traduisent  sur  l’image  radiogra¬ 
phique  par  une  somme  algébrique  totalisant  les 
segments  corporels  traversés  par  les  rayons  X. 

Prenant  un  exemple,  il  explique  que  la  clarté 
pulmonaire  exagérée  par  des  phénomènes  d’em¬ 
physème  peut  à  un  certain  degré  arriver  à 
masquer  l’image  de  l’absorption  produite  par 
un  épanchement  pleural  liquidien.  La  compa¬ 
raison  entre  les  deux  champs  pulmonaires  sera 
donc  complètement  négati;ve,  malgré  l’exis¬ 
tence  d’une  pléurésie  qui  passe  ainsi  inaperçue. 

Ces  données  permettent  de  prévoir  que  les 
cas  les  plus  nets  d’épanchements  invisibles 
seront  réalisés  par  les  pleurésies  lamellaires, 
étendues  en  manteau,  qui  peuvent  atteindre, 
sans  manifestation  radiographique,  des  volumes 
importants,  400  à  500  centimètres  cubes. 

Ainsi  pour  la  formation  de  ces  pleurésies 
deux  conditions  sont  nécessaires  ; 

1°  Un  état  pleural  pariiculier.  —  Il  faut  (|ue 
la  plèvre  soit  libre,  avec  deux  feuillets  souples 
et  mobiles,  pour  favoriser  au  maximum  les 
phénomènes  de  capillarité. 

2°  Un  état  pulmonaire  particulier.  — Ou  bien 
un  poumon  congestif  qui  plonge  comme  un  bloc 
compact  dans  le  liquide.  Ce  dernier  s’infiltre  en 
couche  mince  entre  lui  et  la  cage  thoracique. 
Ainsi,  à  la  force  capillaire  ascensionnelle,  le  bloc 
pulmonaire  ajoute  son  facteur  d’étalement.  Ou 
bien  un  poumon  emphysémateux,  plus  clair, 
dont  la  transparence  est  telle  qu’elle  annule  les 
ombres  pleurétiques. 

Ces  deux  conditions  sont  réalisées  surtout 
dans  les  pleurésies  cardiaques  et  brightiques, 
réactionnelles  de  voisinage  où  la  plèvre  est  libre, 
souple  et  mobile  et  le  poumon  congestif  ou 
emphysémateux. 

Essais  expérimentaux.  —  Nous  avons 
essayé  de  réaliser  d’une  façon  expérimentale 
snr  le  cadavre  ces  invisibilités  liquidiennes. 

Nous  avons  tenté  d’injecter  des  liquides  en 
quantité  variable  dans  la  cavité  pleurale  afin 
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de  rechercher  l’invisibilité  par  épaisseur.  Nous 
avons  laissé  les  invisibilités  par  densité,  faits 
bien  connus,  et  nous  avons  employé  uniquement 
du  sérum  physiologique.  La  mise  au  point  de 
ces  expériences  a  soulevé  de  très  nombreuses 
difficultés,  dont  quelques-unes  insurmontables 
(tout  au  moins,  avec  les  moyens  dont  nous 
disposions). 

Une  des  difficultés  fut,  non  pas  tant  la 
rechérche  de  la  cavité  pleurale,  que  le  main¬ 
tien  de  l’injection  constamment  dans  la  plèvre. 
En  effet,  la  cavité  pleurale  est  relativemént 
facile  à  repérer. 

A  l'aide  d’une  aiguille  de  Kuss,  adaptée  au 
manomètre  de  l’appareil  de  Jousset,  par 
exemple,  le  vide  pleurai  se  manifeste  théori¬ 
quement  par  une  dépression  manométrique 
négative,  nette,  même  sur  un  cadavre.  Cepen¬ 
dant,  pour  rendre  plus  sensible  l'aspiration 
pleurale,  nous  avons  pratiqué  des  mouvements 
de  respiration  artificielle,  durant  la  traversée 
des  tissus,  ce  qui  donnà  des  oscillations. 

Sut  un  des  corps,  nous  pûmes  même  cons¬ 
tater  la  présence  d’oscillations  manométriques 
extrêmèment  marquées  qui  se  maintinrent 
longtemps,  après  l’arrêt  des  mouvements  de 
respiration  artificielle  (pendant  cpiatre-vingt- 
dix  secondes,  sans  aucun  mouvement  appré¬ 
ciable  du  corps,  la  colonne  liquidienne  du  mano¬ 
mètre  oscilla  entre  2  et  lo). 

La  cavité  pleurale  trouvée,  on  injecta  immé¬ 
diatement  une  quantité  progressive  de  liquide  ; 
une  radiographie  était  tirée  avant  l’injectiondu 
sérum  et  chaque  fois  que  50  centimètres  cubes 
étaient  introduits  dans  la  cavité. 

Malgré  toutes  nos  précautions,  les  différents 
clichés  nous  montrèrent  que  notre  expérimen¬ 
tation  était  entachée  par  deux  causes  d’erreurs 
dont  l’une  fut  impossible  à  éviter.  En  'effet, 
dans  certains  cas,  bien  que  l’aiguille  fût  main¬ 
tenue  solidement  fixée,  et  fréquemment  reliée 
au  manomètre,  le  liquide  était  injecté  dans  les 
alvéoles  pulmonaires  et  non  dans  la  cavité 
pleurale. 

Dans  les  autres  cas,  d’injection  strictement 
pleurale,  nous  n’avons  pu  éviter  la  pénétration 
concomitante  d’air  qui  modifiait  complètement 
les  données  du  problème  :  le  niveau  liquidien, 
joint  à  la  clarté  gazeuse,  rendait  apparents  les 
premiers  50  centimètres  cubes  introduits. 

Modifiant  nos  recherches, -nous  avbhs'èssayé, 
avec  des  cristallisbirs  plats  et  minces,  decàpa- 
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cité  progressivement  croissante,  de  trouver  le 
seuil  de  la  visibilité  :  avec  un  volume  restreint 
de  180  centimètres  cubes,  l’ombre  liquidienne 
apparut;  Qu’on  emploie  des  cristallisoirs  ou 
des  réservoirs  translucides  aux  rayonx  X,  qui 
peuvent  être  modelés  à  l’extrême  sur  le  thorax 
du  cadavre,  ‘on  se  trouve  toujours  dans  des 
conditions  très  différentes  de  celles  qui  com¬ 
mandent  la  formation  des  pleurésies  lamellaires, 
où  la  couche  est  répartie  uniformément. 

Afin  de  se  rapprocher  le  plus  possible  des 
caractéristiques  physiques  qui  conditionnent 
l’apparition  des  pleurésies  invisibles,  nous 
avons  réalisé  l’expérience  suivante  :  nous  avons 
retiré  de  la  cage  thoracique  un  des  poumons, 
dont  l’image  fut  fixée  sur  une  plaque  radio¬ 
graphique. 

Ceci  fait,  nous  avons  pris  de  nouvelles  radio¬ 
graphies  de  ce  même  poumon,  mais,  cette  fois, 
entouré  d’un  tissu  spongieux  (grand  champ  dont 
se  servent  les  chirurgiens  pour  préserver  les 
viscères  et  isoler  les  cavités)  imbibé  jusqu’à 
saturation  de  sérum  physiologique. 

Le  tissu  entourait  le  poumon  d’mie  façon 
égale,  sans  plis,  mais  sans  traction.  Les  diffé¬ 
rentes  radiographies  faites  dans  ces  conditions 
ne  permirent  de  découvrir  aucune  modification 
notable  de  l’image  pulmonaire. 

Dans  un  premier  essai,  nous  entourâmes  le 
poumon  d’un  seul  champ  imbibé  puis,  dans  un 
deuxième  essai,  de  deux  champs  mouülés. 
Immédiatement'après,  on  exprima  les  champs 
et  l’on  mesura  dans  une  éprouvette  la  quantité 
de  sérum  qu’avait  retenue  le  tissu.  Chaque  carré 
d’étoffe  était  imprégné  de'eqo  centimètres  cubes 
de  sérum  (480  en  tout),  dont  la  présence  n’ob- 
scurcissâit  pas  d’une  façon  marquée  l’image 
pulmonaire. 

Étude  clinique  et  radiologique.  —  Les 
SIGNES  CWïnQUES  de  ces  pleurésies,  invisibles 
parce  que  étalées,  sont  souvent  très  nets  du  fait 
de  cet  étalement.  L’inSpection  ne  donne  rien. 
La  palpation  peut  donner  une  submatité  très 
étendue  qui  fait  penser  à  un  épanchement  très 
abondant. 

L’abolition  de  vibrations  vocales  peut  man¬ 
quer,  mais  surtout  le,  silence  respiratoire  est 
très  -net. 

La  ponction  confirme  la  présence  du  liquide, 
mais  me  peut  servir  à  évaluer  la  quantité  totale 
épanchée. 

En  'effet,  les  constatations  nécropsiques. 
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comme  l’ont  montré  les  Allemands,  révèlent  que 
souvent  la  quantité  réelle  est  fortement  supé¬ 
rieure  à  celle  que  la  ponction  permettait  de 
soupçonner.  Aussi  ces  mêmes  auteurs  con¬ 
seillent-ils,  pour  calculer  approximativement 
le  volume  réel  des  pleurites  lamellaires  exsu¬ 
datives,  de  multiplier  la  quantité  retirée  par 
ponction  par  le  coefficient  lo. 

Du  POINT  DE  VUE  RADIOSCOPIQUE,  les  exa¬ 
mens  sous  écran  sont  importants,  ils  permettent 
de  modifier  l’incidence  à  volonté  et  d’étudier 
les  mouvements  des  organes  pulmonaires. 

Il  faut  s’attacher  surtout  à  préciser  l’état  de 
la  coupole  diaphragmatique,  qui  peut  être 
légèrement  abaissée,  l’immobilité  qui  est  d’une 
grosse  valeur  et  l’aspect  du  sinus  qui  peut  se 
déplisser  plus  ou  moins. 

Du  POINT  DE  VUE  RADIOGRAPHIQUE,  CeS 
épanchements,  invisibles  d’une  façon  absolue, 
peuvent  être  mis  en  évidence  par  des  moyens 
indirects. 

En  cas  de  pleurésie  invisible,  deux  procédés 
peuvent  être  appliqués.  On  peut  injecter  dans 
la  poche  pleurale,  repérée  par  ponction  explo¬ 
ratrice,  une  certaine  quantité  d’air,  ou  une  sub¬ 
stance  de  contraste. 

1°  Air  pleural.  — Il  est  logique  d’injecter 
un  corps  clair  (absorption  très  faible)  au-dessus 
d’un  épanchement  invisible,  jb’hyperclarté  par 
opposition  pourra  faire  apparaître  l’ombre 
liquidienne. 

Pour  que  la  clarté  gazeuse  soit  elle-même 
nette,  il  faut  une  quantité  d’air  suffisante.  Cette 
quantité  écarte  les  feuillets  pleuraux,  le  liquide 
se  collecte  à  la  partie  inférieure  des  plèvres  ; 
l’épaisseur  du  liquide  ayant  augmenté,  son 
ombre,  deviendra  visible.  D’air  injecté  agit 
encore  d’une  façon  différente,  en  faisant  appa¬ 
raître  nn  niveau  liquidien  (dont  la  caractéris¬ 
tique  essentielle  est  l’horizontalité  constante, 
quelles  que  soient  les  positions  prises  par  le 
malade). 

Cependant,  par  le  fait  même  de  la  disten¬ 
sion  gazeuse,  l’injection  d’air  va  modifier  pro¬ 
fondément  la  topographie  pleurale  et  fausser 
les  déductions  radiographiques.  Cette.pneumo- 
séreuse  a  surtout  une  valeur  dans  le  diagnostic 
des  pleurésies  collectées,  elle  permet  d’exa¬ 
miner  l’état  du  parenchyme  sous-jacent, 
pouvant  réaliser  un  véritable  pneumothorax 
d’épreuve. 
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2°  Substance  de  contraste.  —  Beaucoup 
plus  importantes  sont  les  injections  de  sub¬ 
stances  de  contraste.  Parmi  ces  substances, 
nous  retiendrons  seulement  l’utilisation  de  trois 
composés  ; 

a.  Collargol  à  5  p.  100  est  un  antiseptique 
peu  irritant  et  peu  nocif.  Il  présente,  dans  le 
cas  de  pleurésies  invisibles,  un  avantage  mar¬ 
qué  qui  est  celui  de  se  mélanger  rapidement  aux 
liquides  organiques  épanchés.  Cette  substance 
opacifie  ainsi  toute  une  lame  liquidienne,  sans 
modifier  la  topographie  pleurale  :  le  liquide 
gagnant  en  densité  ce  qu’il  avait  perdu  en 
épaisseur.  Nous  conseillons  fortement  l’emploi 
du  collargol  pour  l’étude  des  pleurésies  inap¬ 
parentes,  emploi  qui  présente  moins  d’intérêt 
en  cas  de  pleurésies  masquées. 

b.  Les  composés  iodés.  —  Parmi  eux,  nous 
ne  ferons  que  citer  :  iodure  de  potassium  en 
solution  à  10  p.  100,  que  l’on  peut  même 
employer  à  20  p.  100  ou  à  30  p.  100,  l’absorp¬ 
tion  à  10  p.  100  étant  parfois  insuffisante. 

Son  utilisation,  qui  peut  rendre  des  services, 
ne  devra  être  appliquée  que  lorsqu’on  sera  sûr 
qu’il  n’existe  aucune  tuberculose,  car  l’iodure 
de  potassium,  absorbé  très  rapidement  par  la 
séreuse,  peut  déclencher  des  poussées  évolutives. 

c.  Les  huiles  iodées  sont  les  corps  le  plus  sou¬ 
vent  employés,  et  parmi  eux  le  lipiodol  dont  la 
concentration  iodée  utilisable  en  radiographie 
peut  aller  de  8  p.  100  à  44  p.  100. 

De  lipiodol  lourd,  c’èst-à-dire  à  concentra¬ 
tion  aux  environs  de  40  p.  100,  dessine  dans 
sa  chute  les  limites  latérales  et  inférieures  de 
l’épanchement.  Nous  envisagerons  surtout  son 
utilisation  possible  dans  les  épanchements 
masqués. 

De  lipiodol  léger,  c’est-à-dire  aux  concentra¬ 
tions  de  8  p.  100  à  12  p.  100,  est  d’un  intérêt 
beaucoup  plus  grand  pour  l’étude  des  pleurésies 
invisibles. 

En  effet,  il  permet  d’étudier  la  limite  supé¬ 
rieure  des  épanchements,  comme  l’a  montré 
Giglioni  (de  Genève). 

En  résumé,  ces  pleurésies  invisibles  d’une 
façon  absolue  représentées  par  des  pleurites 
lamellaires  présentent  un  grand  intérêt  patho¬ 
génique,  radiologique  et  clinique.  Elles  peuvent 
facilement  passer  inaperçues  si  l’on  dorme  le 
dernier  mot  à  la  radiographie,  ce  qui  serait  un 
tort  lorsque  la  clinique  est  affirmative. 
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IJ.  -  LES  ÉPANCHEMENTS  LIQUIDIENS 
MASQUÉS 

l,es  épanchements  liquidiens  masqués,  c’est- 
à-dire  invisibles  d’une  façon  relative,  sont  plus 
fréquents.  lyeur  mécanisme  de  formation  est 
beaucoup  plus  facile  à  préciser.  Ce  sont,  dans 
l’immense  majorité  des  cas,  des  collections 
minimes  cachées  au  début  dans  un  cul-de-sac. 

L’étude  des  culs-de-sac  pleuraux  montre 
qu’il  existe  un  espace  circulaire  :  le  cul-de-sac 
costo-diaphragmatique  inférieur,  à  profondeur- 
variable  suivant  l’endroit  envisagé,  et  le  type 
thoracique.  Ce  cul-de-suc  est  compris  entre  la 
face  interne  de  la  paroi  d’une  part  et,  d’autre 
part,  les  insertions  musculaires  du  diaphragme 
au  sternum,  côtes  et  colonne  vertébrale.  Il  est 
d'une  profondeur  croissante  d’avant  en  arrière, 
car,  les  insertions  postérieures  du  diaphragnie 
étant  placées  plus  bas  que  les  antérieures,  le 
sinus  costo-diaphragmatique  postérieru  appa¬ 
raît  plus  profond  de  6  à  8  centimètres  que 
l’antérieur.  Donc,  sur  une  radiographie  de 
face,  toute  la  hauteur  du  sinus  postérieur  est 
masquée  par  la  coupole  diaphragmatique.  La 
radiographie  de  profil  le  fait  apparaître  très 
nettement. 

Cette  profondeur  varie,  en  outre,  avec  la 
forme  du  thorax;  dans  les  types  hypersthénicpies 
(suivant  la  classification  du  professeur  Émile 
Sergent),  il  s’agit  de  sujets  brévilignes,  aux 
muscles  développés,  au  thorax  puissanj;,  aux 
espaces  intercostaux  larges  et  presque  horizon¬ 
taux  ;  la  courbe  du  diaphragme  dessine  un 
dôme  à  grande  courbure,  dont  le  centre  s’élève 
assez  haut  et  dont  la  périphérie  limite,  avec  la 
paroi  costale,  des  sinus  étroits  et  profonds. 

Les  épanchements  contenus  dans  ce  cul- 
(le-sac  resteront  invisibles,  tant  que  leur  limite 
supérieure  n’affrontera  pas  la  coupole  dia¬ 
phragmatique,  si  on  les  explore  seulement 
d'avant  en  arrière. 

Le  volume  de  ces- pleurésies  est  très  variable, 
il  dépend  de  beaucoup  de  facteurs,  en  particulier 
du  côté  envisagé.  En  effet,  à  droite,  l’angle  de 
raccordement  du  diaphragme  avec  l’ombre 
cardio-vertébrale  se  fait  presqiie  toujours  à 
angle  droit,  ou  même  à  angle  obtus..  Ce  fait, 
joint  à  la  présence  de  l’ombre  hépatique, 
explique  qu’à  droite,  ks  épanchemeiits  relent 
plus  longtemps  invisibles  qu’à  gauche,  où  la 
clarté  gastrique  et  l’angle  de  raccordement 
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cardio-diaphragmatique  permettentlecontra^e 
avec  les  ornbres  liquidiennes. 

Le  volume  du  liquide  masqué  peut  être 
calculé  approximativement.  En  effet,  qn  peut 
considérer  que  le  cul-de-sac  costo-diaphrag¬ 
matique,  masqué  de  face,  s’étend  de  Ip  colonne 
vertébrale  à. la  région  sous-axillaire.  Il  peut 
ainsi  être  assimilé  à  un  trièdre,  c’est-à-dire 
à  une  pyramide  à  base  triangulaire,  dont  le 
volume  se  mesure  par  cette  formule  ;  surface 
de  base  multipliée  par  la  hauteur  et  divisée 
par  3.  On  pbtient  alçrs  un  volume  liquidien  de 
150  à  200  centimètres  cubes. 

Ces  épancl^ements  pleuraux,  peu  abpndants, 
peuvent  ainsi  passer  facilement  inaperçus. 

La  clinique  permet  de  les  soupçonner, 
surtout  grâce  aux  anamnestiques  et  aux 
conditions  extérieures  qui  les  accompagnent. 

La  radioscopie  pept  les  révéler,  en  montrant 
une  immobilité  diaphragmatique  précoce,  un 
affaissement  de  la  coupole  et  surtout  la 
présence  d’pne  ombre  qui  apparaît  nettement 
quand  on  modifie  l’incidence,  quand  on  explore 
le  thorax  en  différentes  positions  qui  se  con¬ 
trôlent  mutuellement  les  unes  Içs  autres. 

La  radiographie  doit  donc  les  démasquer,  si  on 
prend  la  précaution  de  demander  des  cliçhés  en 
positions  croisées  ;  un  épanchement  masqué  de 
face  apparaît  de  profil  puisque  de  cette  ma¬ 
nière  le  sinus  postérieur  est  nettement  visible. 

Dans  ce  groupe  rentrent  également  certains 
épauchemeut.s  médiastinaux  qui  sont  masqpés 
par  l’ombre  cardiaque  et  qu’un  examen  de 
profil  révèle  aisément. 

Nous  avo^s  insisté  ailleurs  sur  l’intérêt 
capital  de  cçs  explorations  combinées,  et  en 
particulier  de  l’exploration  transverse.  Rappe¬ 
lons  encpre  jci  que  certains  épanchements 
enkystés,  lamellaires,  pu  certqing  reliquats 
d’épauchepieuts  interlobaires,  situés  entre  le 
Iqbe  inférieur  et  k  lobe  moyen,  ne  s’aperçoivent 
bien  que  de  profil. 

Inversement  des  pleurésies  peuvent  être 
aperçu??  en  position  antéro-postérieure  et 
deineurer  invisibles  en  position  transverse. 
C’est  ie  cas  d’épanchemeuts  pep  abpndants, 
relativement  lamellaires,  enkystés,  soit  dans 
la  région  axillairé.  soit  dans  k  régipn  paraïué- 
diastinale.  On  ks  aperçoit  de  face  quand  les 
rayons  ks  traversent  sous  une  assez  grande 
épaissem  ;  on  ks  perd  de  -vue  en  position 
transverse  quand  ks  rayons  les  traversent 
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fipus  luie  faible  épaisseur  et  que  les  images  du 
médiastin  viennent  les  masquer. 

En  dernière  analyse,  la  ponction  explora¬ 
trice  confirmera  le  diagnostic  en  permettant, 
d’une  part,  de  retirer  du  liquide,;  d’autre  part, 
d’injecter  soit  de  l’air  dans  la  cavité,  ce  qui 
fera  apparaître  l’image  hydro-aérique  caracté¬ 
ristique,  soit  du  hpiodol. 

ni.  —  LES  ÉPANCHEMENTS  PLEURAUX 
CACHÉS 

Ces  épanchements  rentrent  en  réalité  dans 
un  cadre  spécial.  Ils  sont  cachés  par  une  opa¬ 
cité  thoracique  importante  qui  empêche  de 
distinguer  les  éléments  qui  la  constituent 

Ces  pleurésies  soulèvent  des  questions  dia¬ 
gnostiques  de  premier  ordre.  En  eSet,  si  ou 
ne  pense  pas  systématiquement  à  la  possibihté 
d’une  pleurésie  cachée  derrière  une  obscurité 
thoracique,  on  passe  à  côté  de  l’épanchement. 

De  nombreuses  observations  ont  été 
récemment  publiées,  soit  de  faux  fibrothorax, 
soit  d’atélectasie  pulmonaire  ou  pleuro-pulmo- 
naire  qui  avaient  entraîné  une  obscurité  tho¬ 
racique  complète  ;  ce  ne  fut  que  la  ponction 
exploratrice  qui  permit  de  faire  le  diagnostic 
en  ramenant  le  liquide. 

Ceci  montre  combien  il  faut  se  méfier  dans 
des  circonstances  de  ce  genre  :  un  des  cas  le 
plus  fréquemment  rencontré  est  celui  de  liquide 
résiduel,  peu  abondant  en  général,  enkysté 
dans  une  coque  plus  ou  moins  épaisse  de 
pachypleurite  après  abandon  d’un  pneumo¬ 
thorax  ou  d’une  pleurésie  ancienne  chronique. 

Si  l’on  n’y  prête  pas  assez  d’attention,  si 
l’on  ne  tient  pas  compte  de  l’apparition  de 
douleurs  dans  le  côté  ou  de  ,  quintes  de 
toux  inopinées,  on  laisse  évoluer  ou  se  réveiller 
de  tels  épanchements,  et  ceux-ci  sont  suscep¬ 
tibles  de  compliquer  la  situation  en  s’ouvrant 
une  issue  par  vomique.  D’exploration,  dans 
des  cas  de  ce  genre,  s’impose  donc  très  minu¬ 
tieusement  et  prudemment. 

Encore  faut-il  tenir  compte  des  causes  d’erreur 
occasionnées  par  les  ponctions  exploratrices 
demeurées  négatives,  quand  les  pleurésies 
sont  bloquées,  quand  le  liquide  est  très  épais  ; 
avec  J.  Quénu  d’une  part,  avec  Brincourt 
d’autre  part  l’un  de  nous  a  rapporté  des 
observations  très  instructives  à  cet  égard.  Ce 
sont  des  faits  maintenant  bien  connus  sur 
lesquels  ü  est  inutile  de  s’étendre. 
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(D’APRÈS  LES  TRAVAUX 
DE  MERGET)  ' 

le  D'  H.  BORDIER 

(<!<-■  nyon) 

Mfiutire  coricspoiiUant  dt-  r.4cad<iniic  de  lucikciiu'. 

J’ai  exposé  dans  deux  articles  de  Paris  médi¬ 
cal  (i)  les  travaux  de  mon  éminent  ilaître, 
le  professur  Merget  :  ou  y  a  vu  que  ce  sa\'ant 
a  poursuivi  une  étude  systématique  sur  l’acl  ion 
des  vapeurs  de  mercure.  Il  a  démontré  péremp¬ 
toirement,  entre  autres  choses,  que  les  frictions 
à  l'onguent  mercuriel  ne  fournissent  de  mercure 
à  l’économie  qu’à  l’état  de  vapeurs  dont  l’ absorp¬ 
tion  a  lieu  exclusivement  par  la  voie  de  l’inhala¬ 
tion  pulmonaire. 

I.  Les  frictions  n’agissent  pas  par 
absorption  cutanée.  —  C’est  donc  aux 
vapeurs  de  mercure  que  le  traitement  par  les 
frictions  doit  toute  sa  valeur  thérapeutique  ; 
tous  les  praticiens  le  considèrent  comme  le 
mode  d’administration  du  mercure  de  beaucoup 
le  plus  actif,  le  plus  sûr  et  le  mieux  supporté  ; 
ou  lui  reproche  cependant  la  facilité  avec 
laquelle  les  frictions  provoquent  la  stomatite, 
la  gingivite  et  la  salivation. 

Merget  a  cherché  à  se  rendre  compte  des 
causes  vraies  de  la  nocivité  des  frictions  et  en 
particulier  de  la  stomatite  mercurielle.  Quand 
on  opère  les  frictions  avec  de  l’onguent  napo¬ 
litain  normal,  c’est-à-dire  absolument  pur  de 
tout  mélange  d’oxyde  et  appliqué  de  manière 
à  éviter  toute  lésion  de  la  peau,  il  n’y  a  pas  — 
comme  je  me  suis  efforcé  de  lemettre  enévidence 
dans  l’article  de  Paris  médical  du  29  août  1936  — 
trace  d’absorption  cutanée  et  l’ongiieut  n’in¬ 
tervient  que  par  les  vapeurs  qu’il  fournit  à 
l’inhalation. 

II.  Réfutation  des  conceptions  anciennes. 
—  Tout  se  réduisait  donc  pour  Merget  à 
bien  déterminer  le  rôle  des  vapeurs  de  mercure 
dans  le  mécanisme  de  la  procjuction  de  la 
stomatite  et  de  la  salivation.  Pour  un  grand 
nombre  de  savants,  les  vapeurs  inhalées  n’exer- 

(i)  Voy.  Paris  médical,  n°“  du  27  juin,  naffe  C04,  et 
2g  août  1936,  page  130, 
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ceraient  pas  d’action  immédiate  et  directe  : 
elles  seraient  absorbées,  sans  provoquer  d’acci¬ 
dents  buccaux,  et  c’est  le  mercure  ainsi 
fourni  par  elles  à  l’économie  qui  ferait  tout 
le  mal  en  s’éliminant.  On  a  prétendu  que 
l’acte  même  de  la  salivation  mercurielle  n’en¬ 
traînait  aucun  dommage  pour  l’organe  sécré¬ 
teur,  mais  qu’une  fois  déversée  dans  la  bouche, 
cette  salive,  par  suite  de  son  contact  prolongé 
avec  la  muqueuse  buccale,  devenait  pour 
celle-ci  la  cause  d’une  irritation  d’autant  plus 
vive  que  le  mercure  éliminé  y  prenait  une  part 
plus  active.  La  stomatite  serait  donc  le  phéno¬ 
mène  initial  :  lorsqu’elle  est  légère,  on  n’obser¬ 
verait  rien  de  plus,  mais  en  devenant  intense, 
elle  s’étendrait  aux  glandes  salivaires  elles- 
mêmes,  et  c’est  ainsi  qu’apparaîtrait  secon¬ 
dairement  la  salivation. 

III.  Effets  du  mercure  à  l’état  gazeux  et 
à  l’état  de  condensation,  • —  Merget  a 
établi  qu’ü  n’y  a  rien  — ■  absolument  rien  — 
à  redouter  des  vapeurs  de  merpure  pour  pro¬ 
voquer  les  accidents  de  la  stomatite  et  de  la 
salivation  mercurielles  :  la  nocivité  qu’on  attri¬ 
bue  à  ces  vapeurs  résulte  d’un  préjugé  aussi 
universellement  répandu  que  fortement  enraciné 
et  qui  s’explique  par  la  confusion  qu’on  a  faite 
de  leurs  effets  avec  ceux  du  mercure  condensé  ; 
c’est  cette  confusion  que  Merget  s’est  appliqué 
à  faire  cesser.  Il  a  démontré  que  pour  que  les 
vapeurs  mercurielles,  quand  elles  sont  inhalées, 
ne  provoquent  pas  d’accidents  buccaux,  «  il  est 
indispensablement  nécessaire  qu’elles  restent 
vapeurs  dans  le  sens  strictement  littéral  de  ce 
mot,  c’est-à-dire  qu’elles  conservent  sans 
variation  aucune  leur  état  parfait  de  fluide 
élastique  ».  Si  elles  se  condensent,  soit  dans  la 
bouche,  où  elles  auraient  pénétré  à  une  tem¬ 
pérature  plus  élevée  que  celle  des  orifices  respi¬ 
ratoires,  soit  dans  l’air  respirable  avec  lequel 
elles  se  mélangent  préalablement,  elles  ne 
sont  plus  seules  à  intervenir,  et  les  troubles 
qu’on  voit  alors  survenir  sont  le  fait  particulier 
d’un  agent  nouveau,  auquel  cette  fâcheuse 
complication  doit  être  exclusivement  attribuée  : 
c’est  ce  que  nous  allons  soigneusement 
démontrer. 

IV.  Effets  des  vapeurs  émises  à  une 
température  supérieure.  —  Dans  un  vaste 
incendie  qui  eut  lieu  en  i8io  aux  mines  d’Idria 
et  qui  amena  la  volatilisation  d’une  masse 
énorme  de  mercure,  plusieurs  centaines  de 
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personnes  furent  prises  presque  subitement  de 
stomatite  et  de  salivation.  On  a  eu  de  même 
fréquemment  l’occasion  de  constater  qu’il  en 
arrivait  autant  aux  constructeurs  de  thermo¬ 
mètres  et  de  baromètres  dans  les  cas  de 
rupture  brusque  du  verre  dans  lequel  ils 
faisaient  bouillir  le  mercure.  De  même  encore, 
lorsqu’on  est  suffisamment  rapproché  des 
étincelles  tirées  sur  le  mercure  et  eu  particulier 
au  moyen  de  l’extra-courant  de  rupture,  l’inha¬ 
lation  des  buées  mercurielles  qui  les  accom¬ 
pagnent  ne  tarde  pas  à  provoquer  une  vive 
irritation  de  lamuqueusebuccale  avec  ptyalisme 
consécutif. 

Quand  les  vapeurs  mercurielles  destinées  à  être 
absorbées  par  inhalation  sont  émises  à  des  tem¬ 
pératures  très  peu  supérieures  à  celle  de 
l'air  respiré  avec  elles,  ou  à  celle  des  orifices 
respiratoires,  le  léger  refroidissement  qu’elles 
éprouvent  les  fait  se  déposer  en  grains  colloïdaux 
ultra-microscopiques,  en  proportion  très  faible, 
et  les  accidents  buccaux  qui  surviennent  alors, 
tout  en  étant  plus  lents  à  se  produire,  n’en  sont 
pas  moins  inévitables.  C’est  précisément  dans 
ces  conditions  que  prennent  ordinairement 
naissance  les  accidents  provoqués  par  l’emploi 
des  frictions  mercurielles. 

V.  Température  des  régions  choisies 
pour  les  frictions,  —  Les  praticiens  qui 
admettaient  que  le  mercure  fourni  par  les 
frictions  à  l’organisme  y  pénètre  en  très  grande 
partie,  sinon  en  totalité,  par  la  peau  ont  été 
conduits,  en  vertu  de  cette  opinion  erronée,  à 
les  opérer  aux  places  où  le  tégument  par  sa 
minceur  et  par  sa  moiteur  leur  semblait  se 
présenter  dans  les  meilleures  conditions  de 
perméabilité,  c’est-à-dire  aux  aisselles,,  au  pli 
de  l’aine,  et  à  la  face  interne  des  cuisses.  Or, 
c’est  quand  on  frictionne  à  ces  places  de  choix 
que  les  accidents  buccaux  sont  principalement 
à  redouter. 

Supposons  les  frictjons  pratiquées  dans 
le  creux  axillaire.  Dansj  cette  région,  pendant 
tout  le  temps  que  le  malade  passe  au  lit,  la 
température  ne  diffère  pas  sensiblement  de  la 
température  centrale,  370,5  environ,  c’est-à-dire 
qu’elle  dépasse  de  plusieurs  degrés  celle  des 
orifices  respiratoires  et  celle  de  l’air  respiré. 

Il  n’est  pas  inutile  de  rappeler  ici  que  la 
tension  de  la  vapeur  de  mercure  décroît  rapi¬ 
dement  avec  la  température  :  cette  tension,  qui 
est  de  0  mill.  23  à  la  température  du  corps 
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liùinain,  tombe,  à  la  température  ordinaire  de 
150, à  ô  mill.03,  soit  une  valeur  7  fois  plus  petite. 
L’onguent  napolitain  employé  en  onctions  au 
creux  de  l’aisselle  émet  des  vapeurs  cpii,  par 
suite  de  leur  état  de  saturation,  à  la  tempé¬ 
rature  du  milieu  axillaire,  se  condensent 
forcément,  en  passant  de  ce  milieu  dans  l’air 
respiré  et  dans  la  cavité  buccale  où  cet  air 
péüètre.  Il  y  a  doue  alors  inhalation  inévitable 
de  particules  mercurielles  colloïdales  avec 
concomitance  de  tous  les  accidents  qui  en  sont 
le  cortège  obligé. 

VI.  Rôle  des  dents  dans  les  accidents 
buccaux.  —  C’est  toujours  par  une  périostite 
ahéolo-dèntaire  qu’ils  débutent,  pour  se  con¬ 
tinuer  par  la  gingivite  et  la  salivation.  Les 
dents  sont  nécessaires  pour  que  cette  périostite 
se  déclare  ;  leur  absence  au  contraire  assure  à 
cet  égard  l’immunité  la  plus  complète  et 
c’est  là  un  fait  devenu  banal,  tant  on  a  eu  de 
fois  l’occasion  de  le  constater  pratiquement. 
Il  est  acquis  en  effet  depuis  longtemps  que 
la  salivation  ne  se  montre  jamais  chez  les 
enfants  avant  leur  dentition,  quoique  les  fric¬ 
tions  leür  soient  souvent  administrées  à  de 
très  hautes  doses  quand  ils  sont  atteints  de 
syphüis  congénitale.  Les  vieillards  privés  de- 
leurs  dents  sont  préservés  de  la  même  manière. 

La  part,  toute  mécanique  d’ailleurs,  que  les 
dents  prennent  audévêloppementdelapériostite 
qui  précède  la  gingivite  et  la  salivation  a 
été  expliquée  par  Merget  de  la  façon  suivante  ; 
comme  elles  sont  à  une  température  plus  basse 
que  celle  des  vapeurs  saturées  émises  aux 
aisselles,  les  dents  jouent,  par  rapport  à  ces 
vapeurs,  le  rôle  de  corps  froids  sut  lesquels 
s’opère  la  condensation,  et  leur  face  antérieure 
se  recouvre  ainsi  de  particules  mercurielles 
ultrâ-microscopiques ,  que  le  frottement  des 
lèvres  ramène  constamment  vers  le  collet  des 
dents  où  elles  vont  finalement  se  réunir  dans 
le  sillon  formé  par  le  repli  gingival.  Là,  le 
mercure,  à  un  état  de  division  extrême,  se 
trouve  en  contact  immédiat  avec  le  périoste 
alvéolo-dentaire  par  rapport  auquel  il  joue  le 
rôle  de  corps  étranger'  d’où  résulte  bientôt  une 
inflammation  plus  ou  moins  intense  qui  est  le 
point  de  départ  de  l’affection  buccale. 

VII.  Mécanisme  de  la  périostite  alvéolo- 
dentaire.  —  C’est  bien  du  collet  que  part 
l’inflammation  qui  se  manifeste  par  un  liséré 
rouge  vif,  et  dès  son  début  ;  comme  le  syphili- 


graphe  Fournier  l'a  constaté  un  des  premiers, 
on  peut  faire  sourdre  de  la  sertissure  des 
dents,  derrière  la  gencive  imperceptiblement 
décollée,  un  liquide  franchement  purulent  ; 
plus  tard,  la  gencive  devient  chaude,  doulou¬ 
reuse,  saignante,  puis  la  muqueuse  s’enflamme 
à  son  tour,  et,  rendue  par  là  plus  sensible 
aux  irritants,  elle  provoque  aussi  plus  faci¬ 
lement  l’excitation  réflexe  des  glandes  sali¬ 
vaires  dont  l’activité  fonctionnelle  peut  déme¬ 
surément  s’accroître. 

VIII.  Substitution  de  tissus  spongieux 
inercurisés  aux  frictions.  —  Comme  je 
l’ai  exposé  dans  mon  article  de  Paris  médical 
du  29  août  1936,  Merget  a  proposé  de  subs¬ 
tituer  à  l’emploi  des  frictions  l’usage  de  tissus 
spongieux  mercurisés  faciles  à  préparer  et  dont 
j’ai  donné  la  formule.  Avec  ces  tissus,  l’émission 
des  vapeurs  mercurielles  se  fait  à  une  tem¬ 
pérature  non'  pas  supérieure,  mais  inférieure  à 
celle  de  la  bouche  du  malade,  en  sorte  qu’il  ne 
se  produit  pas  de  condensation  de  mercure 
sur  les  dents  ;  on  n’a  jamais  en  effet  constaté 
de  stomatite  par  ce  moyen  d’administration  du 
mercure. 

IX.  Conclusions.  —  De  l’étude  que  je 
viens  de  résumer,  d’après  les  travaux  de 
Merget,  il  résulte  que  les  accidents  buccaux 
qui  accompagnent  les  frictions  à  l’onguent 
napolitain,  telles  qu’on  les  pratique  habituelle¬ 
ment,  sont  dus  à  ce  que  les  vapeurs  de 
mercure  sont  émises  à  une  température  plus 
élevée  que  celle  des  orifices  respiratoires  ;  d’où 
une  condensation  du  mercm'e  qui  se  dépose 
à  l’état  colloïdal  et  sous  forme  de  particules 
ultra-microscopiques  sur  les  dents  et  les  gencives. 

Lorsqüe  les  vapeurs,  au  contraire,  sont 
émises  à  une  température  inférieure  à  celle  de 
la  bouche,  elles  conservent,  dans  l’air  respiré, 
leur  état  de  fluide  élastique,  et  l’on  n’observe 
plus  alors  de  stomatite. 
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SYNDROME  DU  CARREFOUR 
SENSITIF 

C.-l.  URECHIA  et  L.  DRAGOMIR 

I^es  syndromes  du  carrefour  sensitif  mé¬ 
ritent  une  description  à  part,  car  ils  sont  assez 
caractéristiques.  Quoique  nous  possédions  dans 
la  littérature  plusieurs  cas  de  lésions  variées 
à  ce  niveau,  la  majorité  des  auteurs  ne  s’en 
occupent  qu’accidentellement  et  incomplète¬ 
ment.  Dans  la  majorité  des  cas  de  la  littéra¬ 
ture  (Voir  Wilbrand-Saenger,  t.  VIT,  Neurologie 
des  Auges),  on  constate  des  symptômes  variés, 
et  surtout  de  l’hémiplégie,  hémiplégie  et  anes¬ 
thésie,  éventuellement  d’autres  symptômes,  tan¬ 
dis  que  les  troubles  auditifs  et  gustatifs  ne 
figurent  que  tout  à  fait  exceptionnellement. 

F...  Dom.,  soixante-six  ans,  nulle  tare  hérédi¬ 
taire  dans  la  famille  ;  pneumonie  à  vingt  ans  ; 
nie  la  syphilis  ;  n’est  pas  alcoolique. 

Au  mois  de  juillet  1935,  céphalée  intense  qui 
a  duré  approximativement  deux  .semaines,  et 
qit’il  attribue  au  fait  (ju’il  avait  marché  sans 
chapeau  pendant  une  journée  très  chaude.  Un 
jour  après  la  sieste,  quand  il  se  lève,  il  a  l’im¬ 
pression  qu’il  fait  sombre,  et  demande  à  sa 
femme  s’il  est  déjà  nuit  ;  elle  lui  répond  qu’il 
est  à  peine  16  heures.  Quelques  minutes  plus 
tard  il  .se  rend  compte  qu’il  a  quelque  chose 
aux  yeux  et  qu’il  doit  regarder  de  travers  pour 
distmguer  les  objets.  Quelques  jours  plus  tard 
il  constate  au  réveil  que  la  force  du  membre 
inférieur  gauche  a  beaucoup  diminué,  qu’il 
marche  avec  difficulté' et  risque  de  tomber,  et 
il  ressent  en  même  temps  des  paresthésies  et 
une  sensation  d’engourdissement  dans  le  talon 
et  la  plante  des  pieds.  Deux  jours  plus  tard 
apparaît  une  sensation  d’engourdissement  dou¬ 
loureux  dans  toute  la  moitié  gauche  du  corps, 
y  compris  la  langue.  En  même  temps  que  ces 
troubles  sensitifs  il  a  ressenti,  aussi,  une  dimi¬ 
nution  de  la  force  motrice,  à  ce  que  toute  la 
moitié  gauche  du  corps  était  parétique.  Il 
n’a  pas  eu  de  troubles  de  la  parole,  de  la  déglu¬ 
tition,  des  réservoirs.  De  sommeil  était  bon, 
mais  il  se  sentait  nerveux  et  irritable.  De  ma¬ 
lade  est  admis  dans  notre  clinique  le  28  jan¬ 
vier  1936. 

De  malade  se  présente  bien  nourri  et  vigou- 
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reux,  taille  158  centimètres,  poids  65  kilo¬ 
grammes.  A  l’examen  du  cœur,  pulsations  dans 
la  fourchette  sternale  ;  légère  aortite  ;  tension 
artérielle  19-8  (Vaquez-Uaubry) .  Thorax  em¬ 
physémateux.  Rien  d’anormal  aux  autres 
organes  ;  l’urine  ne  contient  rd  albumine,  ni 
sucre.  Des  pupilles  un  peu  inégales,  avec 
les  réflexes  photomoteur  et  accommodatif  con¬ 
servés  ;  les  mouvements  des  globes  oculaires 
sont  libres.  De  malade  tient  la  tête  dans  une 
attitude  qui  nous  fait  soupçonner  une  hémia¬ 
nopsie,  et  l’examen  campimétrique  nous  décèle 
en  effet  une  hémianopsie  homonyme  gauche  ; 
il  remarque  lui-même  qu’il  ne  voit  pas  du  côté 
gauche  du  corps  ;  il  ne  clignote  pas  quand  nous 
approchons  notre  doigt  du  côté  gauche  du 
champ  visuel. 

Des  réflexes  tendineux  sont  plus  vifs  du  côté 
gauche  ;  il  n’existe  pas  de  réflexes  contralaté¬ 
raux.  Des  réflexes  cutanés  abdominaux  gauches 
sont  absents  ;  ceux  de  côté  droit  sont  incons¬ 
tants.  Il  n’existe  pas  de  réflexe  de  Babinski. 

D’examen  de  la  sensibilité  met  en  évidence 
une  hémianesthésie  tactile,  thermique  et  dou¬ 
loureuse  gauche;  les  sensibilités  vibratoire  et 
articulaire  sont  conservées.  Anesthésie  dou¬ 
loureuse  de  la  moitié  gauche  de  la  langue  et  de 
la  muqueuse  buccale.  Subjectivement,  des  pa¬ 
resthésies  douloureuses  et  pénibles  au  niveau 
du  membre  supérieur  gauche,  de  l’hémithorax 
gauche  et  antérieur,  et  au  niveau  de  la  moitié 
gauche  du  visage  jusqu’au  niveau  de  l'arcade 
sourcilière  ;  il  compare  ces  paresthésies  à 
des  sensations  de  brûlme  ou  des  piqûres  avec 
des  milliers  d’aiguilles. 

Force  dynamométrique  70  à  droite  et  30  à 
gauche.  Des  mouvements  actifs  et  passifs  sont 
libres  dans  toutes  les  articulations  à  l’excep¬ 
tion  de  la  main  gauche  où  la  flexion  palmaire 
des  doigts  est  difficile  et  incomplète,  et  les  mou¬ 
vements  d’opposition  sont  impossibles.  Da 
force  musculaire  des  membres  du  côté  gauche 
est  diminuée  par  comparaison  à  celle  du  côté 
opposé  ;  cette  différence  est  surtout  appréciable 
pour  les  fléchisseurs.  Da  marche  est  légèrement 
spastico-parétique  ;  pendant  la  marche,  le 
membre  supérieur  gauche  prend  une  attitude 
de  légère  abduction  et  hémiflexion,  et  les  mou¬ 
vements  de  balancement  sont  à  peine  marqués. 
De  malade  tourne  en  général  sa  tête  à  gauche  et 
dans  une  légère  flexion  dorsale  ;  cette  attitude 
imposée  par  son  hémianopsie  s’accentue  sur- 
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tout  quand  il  veut  lire  ou  fixer  quelque  chose. 

A  la  recherche  du  signe  de  l’index  gauche  on 
constate  de  ce  côté  une  légère  déviation  à  gauche, 
et  quelques  mouvements  intentionnels.  Le  sens 
stéréognosique  n’est  pas  troublé.  La  discrimi¬ 
nation  tactile  est  bonne.  Dans  la  moitié  gauche 
de  la  langue  il  ne  perçoit  pas  l’amer.  L’ouïe  est 
diminuée  à  gauche,  et  l’examen  aux  diapasons 
nous  montre  une  surdité  nerveuse.  La  parole, 
l’écriture,  la  lecture,  se  font  normalement.  Rien 
d’anormal  à  l’examen  ophtalmoscopique.  La 
perception  des  couleurs  est  bonne.  La  ponction 
lombaire  est  négative  (albuminose,  lymphocy¬ 
tose,  réaction  colloïdale,  B ordet- Wassermann). 

Il  s’agit  par  conséquent  d’un  homme  de 
soixante-six  ans,  avec  une  hypertension 
moyenne,  qui  a  fait  dans,  le  délai  de  quelques 
jours  une  tétrade  de  symptômes  :  une  hémi¬ 
plégie  sentitivo-motrice,  une  hypoacousie,  une 
hémianopsie  homonyme,  une  agueusie. 
L’atteinte  pyramidale  était  légère  et  ne 
s’accompagnait  pas  du  signe- de  Babinski  ou 
de  Oppenheim  ;  l’atteinte  sensitive  était  évi¬ 
dente,  intéressant  les  sensibilités  tactile, 
douloureuse,  et  thermique,  et  respectant  les 
autres  ;  la  langue  présentait  aussi  une  anesthé¬ 
sie  douloureuse.  Un  caractère  intéressant  de  la 
sensibilité  subjective  était  sa  disposition,  car 
les  paresthésies  que  nous  avons  décrites  dans 
le  décours  de  l’observation,  étaient  parcellaires, 
respectant  par  exemple  le  membre  inférieur 
correspondant  ;  il  n’y  avait  pas  de  correspon- 
dancè  parfaite  entre  les  troubles  des  sensibi¬ 
lités  objective  et  subjective.  On  pourrait  sup¬ 
poser  d’une  manière  hypothétique  que  ces 
troubles  tenaient  à  une  lésion  intéressant  en 
même  temps  le  faisceau  sensitif  au  niveau  de 
la  région  rétro-lenticulaire,  et  une  partie  limi¬ 
tée  du  thalamus.  Beaucoup  d’auteurs  n’ad¬ 
mettent  pas  ,une  hémianesthésie  cliniquement 
capsulaire,  mais  une  lésion  altérant  en  même 
temps  la  couche  optique  voisine.  Ce  bouquet  de 
symptômes,  que  nous  venons  de  signaler^  cor¬ 
respond  à  une  localisation  au  niveau  du  car¬ 
refour  sensitif  droit,  région  rétro-lenticulaire, 
situé  à  la  partie  postérieure  de  la  capsùle  in¬ 
terne,  et  où  se  trouvent  réunies  des  fibres  des¬ 
servant  ces  centres.  La  nature  de  cette  lésion 
ne  peut  être  qu’un  ramollissement  athéroma¬ 
teux,  en  considérant  l’âge  du  malade,  de  même 
que  son  hypertension  et  son  installation  peu 
brutale,  dans  le  décours  de  quelques  jours. 


LA  PHYTOTHÉRAPIE 
D’ACTUALITÉ 

Cure  antigrippale 

Alice  et  Jean  S.  de  QOLDFIEM 

Dans  la  dernière  chronique  nous  avons 
envisagé  la  Défense  pulmonaire  (i).  Aujour¬ 
d’hui  nous  parlerons  plus  particulièrement 
d’une  affection,  la  grippe. 

Dans  ces  derniers  temps,  on  a  beaucoup 
parlé  de  cette  maladie  polymorphe.  Ses  origines 
sont  encore  discutées,  du  moins  pour  certaines 
formes.  Sa  guérison  par  voie  purement  chi¬ 
mique  est  mise  en  échec  dans  la  plupart  des  cas. 

La  grippe  attaque  différents  systèmes  orga¬ 
niques.  On  devra  donc  soigner  particulière¬ 
ment  l’un  ou  l’autre  de  ceux-ci  et  en  outre 
assainir  et  renforcer  l’ensemble  du  terrain 
humain. 

Le  médecin  devra  donc  ordonner  : 

1°  Un  remède  symptomatique  diminuant 
au  moins  les  douleurs  intolérables  du  grippeux 
(généralement  au  niveau  de  la  tête,  ou  encore, 
dans  la  masse  intestinale)  ; 

2°  Un  désinfectant  des  voies  respiratoires  et 
intestinales  ; 

3°  Une  médication  tonifiante  du  terrain. 

I.  Analgésique.  —  Papaver rhceasD.  (2 et 3), 

le  vulgaire  pavot  rouge,  est  un  des  simples  les 
plus  oubliés  de  la  pharmacopée  naturelle. 
Pourtant  il  constitue  une  ressource  des  plus 
intéressante  en  raison  de  son  action  indéniable 
et  de  son  innocuité  absolue  (Théophraste  le 
recommandait  même  dans  l’alimentation  :  livre 
IX,  chapitre  xiii).  Il  doit  son  action  à  la 
rhœadine  (alcaloïde  non  vénéneux), 

à  la  microcyanine,  mélange  de  deux  substances 
colorantes  du  groupe  anthocyane  :  microcya- 
nidine  et  cyanidine,  à  un  saccha¬ 

rose,  au  nitrate  de  potasse. 

Il  en  résulte  un  pouvoir  pharmacodynamique 
très  net  sans  contre-indications  :  somnifère 
inofîensif  même  pour  les  vieillards  et  les  en¬ 
fants,  laxatif  en  association  avec  les  figues.  A 
noter  que  les  capsules  récoltées  avant  maturité 
ont  une  vertu  parégorique. 

Le  pavot  rouge  sera  particulièrement  à 
recommander  dans  les  cas  de  coliques  convul¬ 
sives.  Il  a  en  outre  un  pouvoir  béchique  dont 
nous  ayons  déjà  parlé. 

II.  Microbicides.  —  On  devra  faciliter 
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l’évacuation  des  matières  fécales  pouvant 
contenir  un  germe  pathogène,  de  même  désin¬ 
fecter  le  système  urinaire  et  le  poumon. 

On  aura  alors  recours  à  deux  procédés  : 

1°  Désinfection  et  évacuation  du  tube  intes¬ 
tinal.  —  D’après  nos  propres  recherches  il  sera 
avantageux,  pour  obtenir  un  effet  rapide, 
d’ordonner  une  émulsion  de  gemme  de  pin 
stabilisée  ou  gemmol  (4).  Ce  produit  naturel  ne 
contient  ni  phénol,  ni  formol,  ni  créosol.  Il 
n’est  pas  caustique  et  n’irrite  aucunement  les 
muqueuses.  C’est'  un  parasiticide  et  un  niicro- 
bicide  puissant.  Nous  le  conseillons  en  solution 
à  raison  de  8  grammes  de  gemmol  pour  30 
grammes  d’eau. 

2°  Désinfection  progressive  et  durable  des 
voies  respiratoires  et  intestinales  par  l’usage 
d’Ilex  paraguayensis  Saint-Hilaire  (5,  6,  .7).  Par 
la  chlorophylle  et  la  râatéine  que  contient 
cette  drogue,  elle  a  une  action  anti-infectieuse 
puissante  de  l’organisme.  Dorsque  le  terrain  pul¬ 
monaire  est  particulièrement  attaqué,  on  devra 
lui  associer  les  fleurs  de  Carica  papaya  D.  (5) . 

III.  Renforcement  du  terrain.  —  La 
grippe  exige  un  renforcement  général  du  ter¬ 
rain,  et  plus  particulièrement  des  bronches  et 
de  l’intestin. 

Il  faudra  donc  recommander  l’usage  de  la 
banane  (8),  comme  fruit-médicament. 

Puis  les  infusions  de  maté  ijlex  paraguayen¬ 
sis),  tonifiant  et  stimulant  général,  amplifiant 
le  rythme  respiratoire,  très  riche  en  vitamine  C 
et  .  en  matéïne,  d’oh  sa  vertu  reconstituante 
très  forte.  Son  tannoïde  et  son  phlobaphène 
soutiennent  le  péristaltisme  intestinal  et  cica¬ 
trisent  les  muqueuses.  De  plus,  il  régularise 
l’urine  comme  diurétique  et  équilibreur  de 
pu.  Nous  avons  obtenu  le  maintien  du  pH. 
urinaire  durant  sept  jours  après  l’émission,  à 
l’air  libre,  après  cure  matéique. 

IV.  Mixtes.  —  A  côté  de  Ilex  paraguayen¬ 
sis,  drogue  aux  vertus  mixtes,  nous  pouvons 
placer  les  remèdes  classiques  et  populaires  : 
jus  de  citron,  miel  et  rhum  en  grog.  Mais  il  faut 
préférer  le  rhum  blanc  au  produit  coloré,  parce 
que  plus  efficace. 

En  résumé,  soit  à  titre  curatif,  soit  à  titre 
préventif,  le  médecin  trouvera  dans  les  produits 
végétaux  tout  ce  dont  son  malade  aura  besoin 
contre  la  grippe. 

Il  va  sans  dire  qu’il  devra  se  procurer  ces 
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drogues  en  bon  état,"  présentant  toutes  garan¬ 
ties  d’origine  et  de  pureté.  Des  plantes  d’origine 
tropicale  forcées  hors  leur  climat  n’ont  aucune 
propriété  appréciable. 

Dans  le  cas  de  grippe,^le  médecin  pourra 
s’inspirer  de  l’ordonnance  suivante  : 

Régime  alimentaire.  —  Déger,  bouillons  de 
légumes,  purée,  banane,  figues.  En  cas  de 
flatulence  i  'cachet  à’ amylodiastase  après  le 
repas.  Boissons  chaudes. 

Le  matin  à  jeun.  —  Prendre  par  la  bouche  : 

Gemmol . .  8  gramme.s. 

Eau  .  30  — 

Tisane  composée:  trois  fois  par  jour,  après 
absorption  d’aliments,  boire  l’infusion  de  : 

Ilex  paraguayensis,  îmVXits  .  .  15  grammes. 

Carica  papaya,  fleurs .  4  — ■ 

Miel  naturel .  25  — 

Rhum  blanc .  15  -  - 

Eau .  Q.  S.  p.  I  tasse  150  cc. 

Faire  d’ apord’V'mivLsion  en  laissant  en  'con¬ 
tact  cinq  à  dix  minutes  les  feuilles  et  fleurs  avec 
de  l’eau  à  85°  C. 

Puis  verser  l’infusé  dans  une  tasse  .et  mêler 
au  rhum  et  au  miel. 

Mélanger  et  absorber  le  plus  chaud  possible. 

En  ca:s  de  fébrilité,  on  associera  la.  quinine 
(sulfate  ou  chlorhydrate)  ou  mieuxle  doundaké 
[Sarcocephalus  esculentus)  en  macération  vi¬ 
neuse  à  30  p.  100  (9). 
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UN  CAS  DE  KALA-AZAR 
DE  L’ADULTE 

ATTANÉ 

Médecin  -commandant  (hôpital  Maillot) 

Q.  FABIANI  et  R.  DENDALE 

(d’Alger). 

Zuc...,  vingt-deux  ans,  sergent  au  Tirail¬ 
leurs  algériens,  entre  à  l’hôpital  militaire 
Maillot,  à  Alger,  le  ig  janvier  1934. 

Histoire  de  la  maladie.  —  Le  début  de  la 


maladie  remonte  au  mois  de  mai  1933.  Au 
cours  de  manoeuvres  militaires  cet  homme 
se  sent  fatigué,  il  éprouve  une  lassitude 
très  grande,  que  ne  lui  avaient  pas  donnée 
les  manoeuvres  précédentes.  En  même  temps 
il  maigrit  de.  7  kilogrammes  (de  85  à  78  kilo¬ 
grammes).  Il  a  souvent  des  transpirations, 
mais  ne  signale  pas  d’épisode  fébrile.  Cet  état 
persiste  sans  changement  jusqu’au  i8  septembre, 
date  à  laquelle  survient  tm  premier  accès  de 
fièvre  débutant  le  soir  par  un  grand  frisson 
N»  5.  —  30  Janvier  1^37. 


solennel,  mais  sans  stade  de  froid.  Le  médecin 
constate  la  présence  d’une  grosse  rate,  et 
comme  on  est  dans  un  pays  d’endémie 
palustre  (Berrouaghia)  il  pratique  des  injections 
intramusculaires  de  quinine  sans  aucun  résultat. 
La  fièvre  reste  élevée,  puis  devient  irrégulière 
jusqu’à  l’entrée  à  l’hôpital. 

L’asthénie  s’accentue,  l’amaigrissement  est 
notable  (25  kilogrammes) ,  mais  l’appétit  reste 
toujours  bon  et  il  n’y  a  aucun  trouble  digestif. 
Le  malade  signale  en  outre  la  fréquence  de 
sueurs  abondantes  mais  sans  rapport  avec  les 
paroxysmes  fébriles.  '  I 


Pendant  cette  première  période  précédant 
le  séjour  à  l’hôpital  d’Alger,  le  diagnostic  de 
tuberculose  a  été  envisagé  après  l’échec  du 
traitement  quinique  ;  le  symptôme  capital  qui 
devait  attirer,  l’attention  lors  de  l’entrée  à 
l’hôpital,  la  splénoniégalie,  semble  s’être  déve¬ 
loppé  assez  lentement. 

Antécédents.  —  Aucun  antécédent  person¬ 
nel,  héréditaire,  ni  collatérd  n’est  signalé. 
Ce  malade  a  vécu  en  Corse,  à  Corté,  jusqu’en 
1929.  Il  vient  alors  en  Algérie,  à  Blida,  où  il 
NO  5. 


94 


PARIS  MÉDICAL 


30^  Janvier  1937. 

«'engage.  A  partir  de  1930  il  habite  Médéa,  tracture  des  muscles  grands  droits.  On  sent 

puis  en  1933  nouveau  séjour  à  Corte  en  août.  cependant,  sur  le  bord  interne,  deux  petites 

Donc,  séjours  en  Corse  et  en  Algérie  (Blida,  incisures  et  surtout,  au-dessus 'du  pôle  infé- 

Médéa,  Boghari).  rieur,  une  encoche  profonde.  Ba  palpation 

Examen  {janvier  1934).  —  De  malade  est  n’est  pas  douloureuse,  sauf  en  un  point  à 

pâle,  d'un  blanc  jaunâtre  «  vieille  cire  ».  l'extrémité  postérieure  des  9®  et  10®  côtes 

D’amaigrissement  est  notable.  D’asthénie  est  gauches.  A  ce  niveau,  il  a  existé  une  douleur 

très  marquée,  il  n’y  a  pas  de  troubles  digestifs.  spontanée  et  provoquée  beaucoup  plus  intense, 

Da  courbe  thermique  est  très  capricieuse  douleur  qui  s’est  calmée  peu  à  peu  au  bout 

(fig.  i);  on  y  relève  des  périodes  de  fièvre  de  deux  mois. 


Fig.  2. 


sans  rythme  aucun,  entrecoupées  par  des  De  foie  est  gros,  non  douloureux,  lisse, 
intervalles  d’apyrexie  à  peu  près  complète.  débordant  largement  les  fausses  côtes  (14  cen- 

Dans  l’abdomen,  on  sent  d’emblée  une  très  timètres  de  hauteur  sur  la  ligne  mamelonnaire. 

grosse  rate.  Tumeur  volumineuse  occupant  II  n’y  a  pas  d’ascite,  pas  d’adénopathies  si  ce 

l’hypocondre  gauche  et  descendant  à  cinq  n’est  quelques  petits  ganglions  inguinaux  et 

travers  de  doigt  au-dessous  de  l’ombilic,  elle  cervicaux,  pas  de  ganglions  sus-épitrochléens, 

dépasse  la  ligne  médiane  vers  la  droite  de  De  cœur,  de  dimensions  normales,  a  un 
trois  travers  de  doigt.  Ses  deux  diamètres  rythme  rapide'  et  régulier  (aux  environs  de 

sont:  33  centimètres  de  long  sur  14  centimètres  100).  D’auscultation  fait  entendre  un  assour- 

de  large.  Cette  tumeur  est  dure,  peu  mobile,  dissement  des  bruits  et  un  souffle  systolique 

difficile  à  palper  :  il  existe  en  effet  une  con-  à  la  base,  d’ailleurs  inorganique. 


ATTANÉ,  FABIANI,  DENDALE. 

Du  côté  de  l’appareil  respiratoire  signalons 
une  toux  légère  et  une  expectoration  muqueuse. 
Mais  l’examen  ne  permet  de  constater  que 
quelques  sibilances  dans  le  poumon  gauche  ; 
pas  de  frottements  de  périsplénite. 

Dans  les  urines  :  dépôts  d’urates,  et  présence 
intermittente  de  leucocytes  polynucléaires  et 
de  colibacilles.  Des  autres  appareils  sont 
normaux. 

On  écarte  d’emblée  le  diagnostic  de  tubercu¬ 
lose  pulmonaire  ou  de  granulie  qui  avaient  été 
envisagés  pour  ce  malade  avant  son  entrée  à 
l’hôpital,  alors  qu’il  n’existait  pas  de  signes 
cliniques  suffisamment  clairs.  La  radiographie 
pulmonaire  montrait  un  épaississement  de  la 
trame  et  quelques  ombres  juxta- hilaires 
(Dr  Jallet),-  mais  ces  signes  pouvaient  être 
interprétés  comme  ceux  d’un  état  séquelle 
cicatriciel,  témoignant  d’une  primo-infection 
bien  antérieure.  Aucun  des  nombreux  examens 
de  crachats  pratiqués  ne  nous  montra  la 
l^résence  de  bacilles  de  Koch.  La  cuti-réaction 
à  la  tuberculine  est  négative.  Il  est  vrai 
que  la  réaction  deBesredka  se  montra  plusieurs 
fois  positive  :  résultat  qui  sera  interprété 
plus  loin.  L'hypothèse  de  tuberculose  devait 
donc  être  écartée  ;  l’évolution  immédiate  et 
lointaine  apporta  sa  confirmation. 

La  discussion  se  trouvait  donc  bien  limitée 
à  celle  d’une  énorme  splénomégalie  qui  s’accom¬ 
pagnait  d’un  état  infectieux  et  fébrile  marqué 
avec  altération  profonde  de  l’état  général. 

Un  examen  hématologique  indiqua  une 
anémie,  avec  leucopénie  et  mononucléose. 

A  l’entrée  de  ce  malade  : 

Globules  rouges .  3  200  000 

Taux  d’hémoglobine .  5°  P-  100 

Plaquettes .  380  000 

Globules  blancs .  4  500 

formule  leucocytaire  : 

Poluuucléaires  neutrophiles .  4O 

—  éosinophiles .  I 

—  basophiles .  o 

Monocytes .  15 

Lymphocytes  .  38 

Auisocytose,  poïkilocytose. 

Pas  d'éléments  anormaux. 

Temps  de  saignement  :  3  minutes . 

Temps  de  coagulation  :  10  minutes. 

Ce  tableau  hématologique  est  allé  en  s’accen¬ 
tuant  légèrement,  mais  toujours  avec  les 
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mêmes  caractères  (quelques  jours  plus  tard, 
la  formule  leucocytaire  n’indiquait  plus  que 
31  jDolynucléaires). 

Les  examens  de  sang,  plusieurs  fois  répé¬ 
tés,  ne  montrèrent  pas  d’hématozoaires,  et 
comme  le  traitement  quinique  d’épreuve  avait 
déjà  échoué,  on  pouvait  éliminer  le  paludisme. 
Les  réactions  de  Weinberg  et  de  Casoni  étant 
négatives,  il  fallait  écarter  aussi  l’hypothèse 
de  kyste  hydatique  de  la  rate,  diagnostic  que 
les  signes  cliniciues  rendaient  d’ailleurs  peu 
probable.  Enfin  deux  hémocultures  pratiquées 
en  période  fébrile  en  bouillon  ordinaire  et 
en  bouillon  T,  et  restées  négatives,  ren¬ 
daient  peu  probable  l’idée  de  septicémie. 

Tandis  qu’au  contraire  le  diagnostic  de 
kala-azar,  soupçonné  cliniquement,  devenait 
très  vraisemblable  à  la  suite  de  quelques 
recherches  d’orientation  :  formol-gélilîcation 
du  sérum  sanguin  positive  en  cinq  minutes 
avec  opacification  ;  test  à  l’eau  distillée  positif. 
Ce  diagnostic  put  être  affirmé  avec  certitude 
grâce  à  la  ponction  de  la  rate  qui  montra  des 
Leislunania  typiques  en  grande  quantité. 

On  recherche  alors  les  autres  modifica¬ 
tions  humorales  pour  préciser  le  symptôme 
biologique  de  ce  kala-azar  et  l’on  obtient  les 
résultats  suivants  : 

Formol-leucogel- réaction  positive  (en  cinq 
minutes).  Les  travaux  de  Kopackzewsky, 
alors  en  cours  de  publication,  sur  la  gélifi¬ 
cation  du  sérum  avec  l’acide  lactique  nous 
incitent  à  rechercher  l’influence  de  cet  acide 
sur  le  sérum  de  notre  malade  ;  nous  employons 
la  technique  préconisée  par  Kopackzewsky  (i)  : 
acide  lactique  pur  ajouté  au  sérum  en  pro¬ 
portion  de  10  p.  100.  Il  y  a  prise  en  gelée 
en  dix  à  vingt  secondes  avec  opacification 
nette,  mais  un  peu  moins  marquée  qu’avec 
le  formol. 

Test  à  l’eau  distiUée  :  positif  (globuUn-test 
de  Brahmachari). 

Tests  à  l’antimoine  (néostibosane  et  uréasti- 
bamine)  :  positifs  (réaction  de  Cohopra). 

Réaction  de  Vernes-résorcine  :  80. 

Réaction  de  Besredka  :  positive  (contrôlée 
à  deux  reprises). 

Réaction  de  B  or  det- Wassermann  :  négative. 

La  réaction  de  Vernes-péréthynol  est  néga¬ 
tive  également. 

Réaction  de  Henry  :  surfloculation  à  l’eau 
distillée. 
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I,a  tension  superficielle  du  sérum  est  abaissée 
(obligeamment  mesurée  par  M.  le  Béguet) 
le  21  avril  1934,  elle  est  égale  à  48,39  dynes  par 
centimètre  de  fil  (2). 

Be  dosage  des  albumines  du  sérum  donne 
le  chiffre  de  10481’, 75  dont  3o8i’,io  pour  la 
sérine  et  74*5*', 65  pour  la  globuline.  Le  rapport 
sérine-globuline  est  donc  égal  à  0,40. 

L’urée  sanguine  est  de  081^,35. 

Le  taux  de  cholestérolémie  est  de  i8i’,7o. 

On  explore  enfin  la  fonction  réservoir  de 


En  même  temps,  on  constate  une  légère 
augmentation  de  ses  globules  rouges  (3  400  000) 
et  du  taux  des  polynucléaires  neutrophiles 
(57  p.  100)  le  19  mars  1934.  ' 

Les  réactions  humorales  ne  se  modifient 
pas.  Le  dosage  des  albumines  sanguines 
donne  les  chiffres  suivants  :  Albumines  totales  : 
io381’,io  ;  sérine  :  30  ;  globuline:  73,10  ;  sérine- 
globuhne  =0,40. 

La  rate  régresse  très  légèrement  et  le 
poids  augmente  d’un  kilogramme.  Dans  le 


la  rate.  Sous  l’influence  de  l’injection  sous- 
cutanée  d’adrénaline,  il  n’y  a  aucune  spléno- 
contraction  :  au  palper,  la  rate  ne  diminue 
pas  de  volume.  La  formule  leucocytaire  et 
le  chiffre  des  globules  rouges  ne  se  modifient 
pas  (de  3  100  000  globifles  rouges  à  3  140000). 

Évolution.  —  Le  traitement  par  le  néosti- 
bosane  fut  aussitôt  institué  et,  du  6  au  16 
mars,  on  pratique  des  injections  intraveineuses 
de  08L20,  puis  de  08L30  tous  les  deux  jours. 
Le  malade  a  donc  reçu  en  tout  28'^,30.  Sous 
l’influence  du  traitement  on  observe  rapide¬ 
ment  une  diminution  notable  de  la  température 
qui  ne  dépasse  plus  380,  et  rme  amélioration 
nette  de  l’état  général  ;  le  malade  se  sent 
mieux  et  son  appétit  s’améliore. 


mois  qui  suit  ce  traitement,  l’apyrexie  est  à 
peu  près  complète,  sauf  lors  de  deux  accidents 
pathologiques  (angine  et  abcès  dentaire),  mais 
on  a  cependant  ^l’impression  nette  d’une 
rechute  devant  la  diminution  du  chiffre  des 
globules  rouges,  des  globules  blancs,  du  taux 
des  polynucléaires  fieutrophiles  (37  p.  100)  et 
surtout  devant  la  réapparition  des  poussées 
fébriles  le  14  avril,  accompagnées  de  la  même 
impression  de  lassitude  ressentie  déjà  par  le 
malade  au  début  de  sa  maladie. 

On  institue  alors  le  traitement  par  l’uréasti- 
bamine,  en  injections  intraveineuses  tous  les 
deux  jours  et  à  doses  progressives  de  5,  10, 
15,  20  centigrammes  pendant  un  mois  (17  avril- 
15  mai).  Le  malade  a  reçu  au  total  28^,50. 
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Sous  l’influence  de  ce  nouvel  agent  théra¬ 
peutique,  l’amélioration  est  très  rapide  :  en 
quatre  jours,  la  température  devient  normale 
et,  après  un  paroxysme  fébrile  qui  coïncide 
avec  une  poussée  de  sinusite  frontale,  la 
température  se  maintient  définitivement  nor¬ 
male.  he  malade  ressent  très  rapidement  une 
impression  de  mieux-être,  le  volume  de  la 
rate  et  du  foie  diminue  régulièrement,  mais 
lentement. 

A  la  fin  de  cette  cure,  on  constate  que  la 
rate  avait  nettement  régressé  (longueur:  23  cen¬ 
timètres,  largeur  :  10  centimètres)  ainsi  que 
le  foie,  alors  qu’il  n’y  avait  guère  eu  de 
diminution  de  volume  de  ces  organes  avec  le 
néostibosane  un  mois  encore  après  la  fin  de  la 
cure  par  ce  médicament.  Il  n’y  a  encore  que 
peu  de  modifications  hématologiques  (globules 
rouges  =  3  800  000  ;  globules  blancs  =  4  200  ; 
taux  d’hémoglobine  :  80  p.  100).  I/’état  général 
est  bon,  la  température  a  définitivement  dis¬ 
paru.  Cependant  les  réactions  humorales  sont 
encore  positives,  mais  d’une  intensité 
moindre  : 

ha.  formol-géHfication  se  fait  en  huit 
minutes. 

I,a  lacto-gélification  est  toujours  instanta¬ 
née. 

Les  tests  à  l’eau  distillée  et  au  néostibo¬ 
sane  sont  encore  positifs. 

Les  diverses  injections  intraveineuses  tant 
de  néostibosane  que  d’iuréastibamine  se  sont 
effectuées  sans  chocs  ni  accidents.  Un  seul 
incident,  à  vrai  dire,  digne  d’attention,  est 
intervenu  ;  avec  la  cure  d’uréastibamine  est 
rapidement  apparue  une  albuminurie  peu 
abondante  (0,40)  mais  avec  cyhndrurie  (cylin¬ 
dres  granuleux)  et  une  azotémie  (o8'',73  le 
18  mai)  sans  œdèmes,  sans  retentissement 
cardiaque  ni  signes  subjectifs  ou  fonctionnels 
importants.  La  cure  par  l’uréastibamine  a  pu 
être  poursuivie  ;  on  s’est  borné  à  surveiller 
attentivement  l’état  rénal  en  prescrivant 
un  régime  hypotoxique  et  hypoazoté  durant  la 
cure  et  dans  les  premiers  mois  de  la  convales¬ 
cence. 

Ce  malade  est  revu  le  5  septembre  1934, 
trois  mois  après  la  fin  du  traitement.  Tous 
les  signes  cliniques  ont  disparu  :  le  foie  est 
normal,  la  rate  est  cachée  sous  les  fausses 
côtes  et  n’est  sentie  que  lors  des  inspirations 
profondes.  L’état  général  est  excellent,  le 
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malade  a  engraissé  de  18  kilogrammes,  il 
pèse  74  kilogrammes. 

Il  y  a  également  une  amélioration  parallèle 
de  l’état  hématologique  : 


Globules  rouges .  5  400  000 

Taux  d’hémoglobine .  100  p.  100 

Globules  blancs .  g  400 

Formule  leucocytaire  : 

Polynucléaires  neutrophiles  .  74 

— ■  éosinophiles .  3 

Monocytes  .  3 

Lymphocytes  .  20 


Les  réactions  humorales  sont  modifiées  : 
la  formol-géhfication,  les  tests  à  l’eau  distillée 
et  à  l’uréastibamine  sont  négatifs  ;  seule  la 
lacto-gélification  du  sérum  est  encore  anormale: 
elle  se  produit  en  quarante  minutes  à  la  tem¬ 
pérature  de  25°,  alors  que  dans  ces  conditions 
im  sérum  normal  ne  se  géUfie  qu’en  quatre- 
vingt-cinq  minutes  en  moyenne.  C’est  donc  la 
seule  anomalie  humorale.  La  tuberculino-réac- 
tion  est  devenue  positive. 

Enfin  nouvel  examen  en  mars  1935,  c’est-à- 
dire  dix  mois  après  la  terminaison  de  la  cure  : 
santé  excellente  ;  le  poids  est  de  80  kilo¬ 
grammes  ;  la  rate  ne  peut  plus  être  palpée  ; 
la  lacto-gélification  se  produit  en  un  temps 
normal  ;  le  taux  des  albumines  sanguines  est 
de  83^1,30,  sérine  =  49,10,  globuline  :  34,20, 
sérine/globuline  =  1,43. 

On  peut  donc  affirmer  la  guérison  parfaite, 
tous  les  signes  cliniques,  hématologiques  et 
les  modifications  humorales  ayant  complè¬ 
tement  disparu. 


Le  kala-azar  de  l’adulte  est  actuellement 
bien  connu,  et  d’excellentes  études  d’ensemble 
en  ont  été  pubUées.  Les  cas  connus,  quoique 
de  plus  en  plus  fréquents,  n:  sont  pas  encore 
bien  nombreux.  En  Algérie,  deux  observations 
seulernent  en  ont  été  signalées  :  en  1930,  par 
M.  Benhamou  (3)  et  en  1931  par  M.  Aubry  (4). 
C’est  donc  le  troisième  cas  observé  en  Algé¬ 
rie.  Il  faut  noter  que  ces  trois  observations 
ont  été  recueillies  en  quatre  ans,  ce  qui 
confirme  bien  les  constatations  de  Henry  et 
Cattoir  (5)  sur  l’extension  actuelle  de  la  leish¬ 
maniose  viscérale  en  Afrique  du  Nord,  exten- 
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sion  qui  se  fait  de  l’est  à  l’ouest.  Toutefois  le 
lieu  où  s’est  effectuée  la  contamination  ne  peut 
être  précisé,  cet  homme  ayant  séjourné  en 
Algérie  et  en  Corse,  pays  où  existe  l’infection 
leishmanienne. 

Il  faut  en  rapprocher  le  cas  récent  de  Rathery, 
Dérot  et  Conte  (6)  survenu  chez  un  indigène 
algérien  et  qui  réalise  probablement  un  cas 
d’importation  algérienne,  bien  qu’on  ne  puisse 
l’affirmer,  ce  malade  ayant  fait  plusieurs 
séjours  successifs  en  France  et  en  Algérie. 

Le  tableau  clinique  présenté  était  con¬ 
forme  au  schéma  classique  (splénomégalie, 
anémie,  fièvre  irrégulière,  amaigrissement)  et 
ne  suggère  aucune  remarque  particulière. 
Mais  il  y  a  certaines  particularités  de  cette 
observation  que  des  circonstances  favorables 
nous  ont  permis  d’étudier  minutieusement 
et  qui  nous  semblent  mériter  d’être  signalées  : 

1°  L’histoire  de  ce  malade  et  le  fait 
que  pendant  quelque  temps  il  a  pu  être  pris 
par  divers  médecins  soit  pour  un  tuberculeux 
pulmonaire,  soit  pour  un  paludéen,  confirme¬ 
raient  encore,  s’il  en  était  besoin,  la  grande 
utilité  pratique  des  recherches  d’orientation 
telles  que  la  formol-gélification,  qui  autorisent 
la  ponction  de  rate,  permettant  ainsi  l’établis¬ 
sement  d’tm  diagnostic  certain. 

Les  hémorragies  secondaires  à  là  ponction 
de  la  rate  ne  semblent  à  redouter  que  s’il  y  a 
un  signe  du  lacet  positif  et  une  augmentation 
du  temps  de  saignement,  ce  qui  n’était  pas  le 
cas  cliez  notre  malade  (7). 

2°  Le  syndrome  biologique  du  kala-azar 
a  pu  être  étudié  minutieusement  : 

a.  Les  al  h  U  mines  du  sérum  atteignaient 

le  chiffre  de  dont  30gr,io  pour  la 

sérine  et  74  ^'■,65  pour  la  globuline  avec  rap¬ 
port  sérine/globuline  égal  à  0,40.  Il  y  avait 
donc  déséquilibre  des  protéines  sériques,  mais 
avec  cette  particularité  qu’il  y  avait,  contrai¬ 
rement  à  la  règle,  augmentation  du  chiffre 
global  ;  comme  il  est  classique,  la  proportion 
de  globuline  était  plus  forte,  d’où  inversion  du 
rapport  sérine /globuhne. 

Comme  corollaire,  |  la  tension  superficielle 
du  sérum  était  abaissée  et  égale  à  48,39 
dynes  par  centimètre  de  fil  (le  cas  de  Ben- 
hamou  donnait  aussi  un  chiffre  semblable) . 

b.  Les  réactions  humorales  ;  Les  tests 
du  kala-azar  étaient  nettement  positifs,  et 
en  particulier  la  lacto-gélifications’était  montrée 
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très  nette  et  plus  sensible  que  la  formol-géli¬ 
fication,  puisqu’elle  persistait  encore  après  la 
disparition  de  celle-ci,  et  qu’elle  était  plus 
marquée  et  plus  rapide.  Les  premiers  auteurs 
qui  ont  employé  cette  lacto-gélification, 
Nattan-Larrier  et  Grimard  Richard  (8),  esti¬ 
ment  que  la -réaction  de  Fox  et  Mackie  est 
aussi  simple  et  aussi  rapide  que  l’acido- 
gélification  ;  nous  sommes  de  cet  avis, 
mais  il  faut  retenir  que  la  réaction  d’acido- 
géhfication  est  plus  sensible,  et  que  si  elle 
peut  être  positive  dans  d'autres  affections, 
elle  ne  l’est  jamais  en  un  temps  aussi  court. 
Nous  insistons  également  sur  la  valeur  de 
cette  acido-gélification  comme  test  de  guérison, 
puisque,  étant  la  plus  sensible  des  réactions 
humorales,  elle  est  la  dérnière  qui  redevienne 
normale,  et  c’est  la  disparition  de  son  carac¬ 
tère  pathologique  qui  doit  être  le  dernier 
test  de  guérison  exigé. 

La  réaction  de  Besredka  et  la  réaction  de 
Vernes-résorcine  ont  été  positives,  alors  que  la 
cuti-réaction  à  la  tuberculine  était  négative. 
Il  y  a  là  une  dissociation  qu’il  convient  de 
signaler. 

D’CElsnitz  a  récemment  insisté  sur  l’état 
d’anergie  développé  au  cours  du  kala-azar, 
état  qui  disparaît  lors  de  la  guérison  ;  notre 
constatation  confirme  cette  affirmation.  Il  est 
vrai  que  dans  notre  cas  manque  la  preuve 
d’une  cuti-réaction  positive  antérieure  à  la 
maladie.  Mais  l’existence  d’une  trame  pulmo¬ 
naire  très  marquée  nous  autorise  à  admettre 
rme  primo-infection  bacillaire  antérieure. 
D’ailleurs,  après  la  guérison  la  tuberculino- 
réaction  est  devenue  positive  et  l'hypothèse 
d’rme  primo-infection  tuberculeuse  postérieure 
au  kala-azar  ne  peut  être  retenue. 

Cette  anergie  tuberculinique  doit  être  mise 
en  parallèle  avec  cette  absence  de  réaction 
de  l’organisme  et  cette  fragilité  si  spéciale  de 
ces  malades  qui  se  défendent  mal  contre 
toute  agression  pathologique.  C’est  ainsi  que 
l’on  peut  comprendre  l’apparition  chez  notre 
malade  de  çes  petites  infections  ;  angine, 
sinusite, abcès  dentaire;  on  peut  en  rapprocher 
aussi  le  passage  du  coli-bacille  dans  les  urines. 

30  Le  traitement.  —  a.  L’influence  des 
sels  organiques  d’antimoine  fut  très  nette. 
Mais,  contrairement  aux  résultats  obtenus  par 
de  nombreux  auteurs,  le  néostibosane  n’a  eu 
qu’une  action  peu  marquée  et  passagère. 
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L’uréastibamine  s’est  montrée  bien  supérieure 
et  une  seule  série  d’injections  a  suffi  à  amener 
la  guérison.  Ces  formes  résistantes  au  néosti- 
bosane  ont  déjà  été  signalées  par  d’OElsnitz. 

Il  faut  remarquer  aussi  que  dans  notre 
cas  il  y  avait  une  augmentation  du  chifîre 
total  des  albumines  du  sérum,  alors  qu’en 
général  il  y  a  diminution.  Or,  dans  les 
observations  de  résistance  au  néostibosane 
publiées  par  d’CElsnitz,  le  seul  cas  où  l’on  ait 
pratiqué  un  dosage  des  albmnines  sériques 
montre  également  cette  même  augmenta¬ 
tion  (9). Peut-être  y  a-t-il  entre  ces  deux  ordres 
de  faits  plus  qu’ime  simple  coïncidence,  et  un 
tel  rapprochement  nous  semble  mériter  d’être 
fait  au  titre  d’hypothèse  de  recherche. 

Nous  avons  également  constaté  que  le  traite¬ 
ment  étiologique  suffisait  à  lui  seul.  lyes 
traitements  antianémiques  institués  aupara¬ 
vant  (foie  de  veau,  hépatrol,  hémostyl)  n’avaient 
eu  aucune  action  sur  l’anémie. 

b.  On  doit  insister  sur  la  nécessité  de  surveil¬ 
ler  le  rein  pendant  le  traitement.  Au  début  de 
sa  maladie,  notre  malade  n’avait  ni  albumine, 
ni  aucim  signe  manifeste  d’insuffisance  rénale. 
Sous  l’Influence  de  l’uréastibamine,  nous  avons 
noté  l'apparition  d’albuminurie,  de  cylindres 
granuleux,  et  d'une  légère  élévation  du  taux 
de  l’urée  sanguine. 

Mais  un  certain  degré  d’azotémie  ne  doit 
pas  être  une  contre-indication  à  la  poursuite 
du  traitement,  si  l’on  prend  toutes  les  précau¬ 
tions  nécessaires  (régime  hypotoxique,  lacto- 
végétarien  strict,  surveillance  de  l’insuffisance 
rénale),  puisque  dans  ce  cas  l’azotémie  a 
régressé  à  la  fin  de  la  cure,  ne  laissant  aucune 
lésion  rénale  durable. 

c.  L’appréciation  de  la  guérison  est  assez 
délicate. 

Dès  la  première  injection  de  sel  d’antimoine 
la  fièvre  baisse  et  l’état  général  s’améliore, 
mais  l’infection  peut  repartir.  Dans  notre  cas, 
la  courbe  du  poids  avait  une  valeur  supérieure 
à  celle  de  la  courbe  thermique,  car,  si  elle 
cesse  de  descendre  dès  que  l’infection  est 
enrayée,  elle  ne  remonte  franchement  que 
lors  de  la  guérison  réelle.  Comme  il  est  classique, 
la  régression  de  la  rate  fut  tardive,  lente  et 
progressive.  Les  tests  sanguins  (numérations 
hématologiques,  réactions  humorales)  sont 
les  derniers  à  se  modifier  d’une  façon  appré¬ 
ciable  et  durable.  Le  chiffre  des  globules 
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blancs  péut  en  effet,  en  dehors  de  tout  trai¬ 
tement,  augmenter  sous  l’influence  d’infec¬ 
tions  intercurrentes,  mais  cette  modification, 
qui  n’est  jamais  très  marquée,  ne  persiste  pas. 
Aussi  ce  n’est  pas  d’après  une  seule  consta¬ 
tation  que  l’on  doit  décider  s’il  faut  conti¬ 
nuer  ou  interrompre  le  traitement. 

Nous  avons  pu  constater,  comme  l'a 
écrit  d’Qîlsnitz  (10),  que  dès  qu’il  y  avait 
une  amélioration  nette  de  tous  les  signes,  tme 
évolution  régulière  vers  l’état  normal,  il  était 
inutile  d’instituer  une  nouvelle  série  d’anti¬ 
moine,  Il  suffit  de  surveiller  le  malade 
jusqu’au  retour  à  l’état  entièrement  normal, 
et  non  pas  au  seul  point  de  vue  clinique.  Il 
faut  aussi  tenir  compte  des  réactions  humo¬ 
rales  et  du  chimisme  sanguin,  ainsi  que  le 
préconise  Benhamou  qui  dit  :  «  En  l’absence 
de  ponctions  de  rate  répétées,  le  retour  à  la 
normale  de  l’équilibre  humoral  semble  le 
meilleur  test  de  la  guérison  du  kala-azar  »  (3) . 

Et  évidemment,  dès  la  moindre  amorce 
de  rechute,  il  faut  intervenir  rapidement. 
Comme  l’affirmation  de  la  guérison  ne  peut 
se  faire  sur  un  signe  ayant  la  valeur  d'im 
critère  absolu,  mais  par  un  groupement  de 
données  qui  concordent,  il  faut  s’en  tenir  à 
l’avis  d’CElsnitz  :  a  II  semble  que  la  guérison 
est  établie,  quand  les  tests  biologiques  et  les 
manifestations  cliniques  évoluent  régulière¬ 
ment  et  progressivement  vers  la  normale  en 
l’absence  de  tout  retour  offensif,  quand  cer¬ 
taines  modifications  humorales  ébauchent 
un  retour  à  la  normale  mais  avant  que 
l’ensemble  de  celles-ci  aient  perdu  leur  carac¬ 
tère  pathologique.  La  persistance  de  certains 
signes  n’est  une  indication  de  continuer  le 
traitement  que  quand  elle  est  absolue.  Le 
rétablissement  de  l’équilibre  humoral  peut 
être  spontané.  » 


Cette  observation  présente  donc  tm  certain 
nombre  de  particularités  dignes  d’être  souli¬ 
gnées  : 

Rapports  avec  la  tuberculose  :  la  confusion 
a  pu  être  faite  avec  la  tuberculose  pulmo¬ 
naire  :  caractère  positif  de  certaines  réactions 
humorales  de  la  tuberculose  ;  existence  d’rm 
état  d’anergie  décelé  par  la  tubercuhno- 
réaction. 
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Grand  intérêt  des  modifications  humo¬ 
rales  :  augmentation  du  taux  des  albumines 
sanguines  au  lieu  de  la  diminution  habituelle  ; 
importance  des  réactions  humorales  donnant 
tme  probabilité  diagnostique  et  utiles  pour 
surveUler  l’évolution  de  la  maladie  et 
confirmer  la  guérison. 

Supériorité  thérapeutique  dans  ce  cas  de 
l’uréastibamine  sur  le  néostibosane.  Et  enfin 
possibilité  de  continuer  cette  cure  malgré  une 
légère  azotémie  qui  ne  constitue  donc  pas  une 
contre-indication  formelle  au  traitement. 
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L’HYDROTROPIE  (i) 

Pierre  BARBIER  et  Henri  PÉQUIGNOT 

On  désigne  sous  ce  nom  «  la  propriété  des 
solutions  aqueuses  d’un  grand  nombre  de  sels  — 
dits  hydrotrôpes  —  de  solubiliser  dans  l’eau 
des  corps  insolubles  »  (Neuberg).  Il  s’agit  là 
d’une  propriété  fort  répandue  et  qui  depuis  le 
travail  fondamental  de  Neuberg  (1916J  a 
donné  lieu  à  un  très  grand  nombre  de  travaux 
dans  les  pays  de  langue  allemande. 

I.  —  Les  faits. 

Mis  sur  la  voie  de  ces  phénomènes  par  un 
hasard  d’expérimentation,  Neuberg  publie  en 
1916  un  important  travail.  I/’abondance  des 
faits  expérimentaux  qu’il  apporte  lui  permet 
de  conclure  à  l’extrême  diffusion  de  l’hydro-, 
tropie.  Un  très  grand  nombre  de  sels  orga¬ 
niques  seraient  hydrotropes,  et  il  cite  :  phénate 
de  sodium,  sels  alcalins  des  acides  benzoïque, 
salicylique,  cinnamique,  taurocholique,  glyco- 
cholique,  phtalique. 

Quant  aux  corps  sensibles  à  l’action  des 
solvants  hydrotropes,  on  les  rencontre  dans 
toutes  les  classes,  tant  en  chimie  organique 
qu’en  chimie  minérale.  Citons  seulement  :  alcool 
amylique,  eugénol,  paraldéhyde,  acétophénone, 
benzonitrile,  acide  urique,  cholestérol,  quino¬ 
léine,  isoquinoléine,  indol,  -camphre,  carbonate 
et  phosphate  de  magnésium. 

Neuberg  lui-même  s’est  étonné  qu’un 
phénomène  si  répandu  ait  si  longtemps  passé 
inaperçu.  Il  signale  cependant  que  depuis 
longtemps  le  rôle  solubilisateur  des  sels  biliaires 
a  été  décrit  (Von  Wistinghausen,  1851; 
Wieland  et  Sorge).  D’autre  part,  R.  Otto 
(1894)  avait  vu  le  rôle  «  hydrotrope  »  du 
salicylate  de  soude  ‘  vis-à-vis  de  la  phényl- 
hydrazine.  Thorin  (1915)  a  vu  aussi  des 
phénomènes  analogués.  Chacun  sait  enfin 
que  le  Codex  1908  utilise  avant  la  lettre  des 
phénomènes  hydrotro|^iques  pour  la  prépara¬ 
tion  de  ses  solutions'  injectables  de  caféine 
et  de  quinine  :  les  hydrotropes  utilisés  étant 
pour  la  première  de  ces  drogues  le  benzoate 
et  le  salicylate  de  sodium,  poiu  la  seconde 
l’uréthane  et  l’antipyrine. 

De  nouveaux  faits  sont  apportés  par  des 

(i)  Numéro  remis  le  i"'  juillet  1936. 
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travaux  ultérieurs  :  R.  Tamba  (1924),  Stern 
(1924),  Sven  Forssmann  (1933).  Joseph  von 
Tamchjuna  (1933)  complète  la  liste  des  hydro¬ 
tropes  en  étuchant  les  sels  anorganiques  et  de 
caractère  «  mixte  ».  Parmi  les  premiers,  il  n’a 
retenu  que  les  halogènes,  dont  les  propriétés 
hydrotropiques  naissent  dans  l’ordre  .  Cl  <  Br 
<  I,  et  Tamchyma  a  particulièrement  insisté 
sur  le  pouvoir  hydxotropique  considérable  de 
l’iodure  de  lithium  qui  dissout  à  froid  :  théo- 
bromine,  quinine,  acide  urique,  cholestérol, 
carbonate  de  magnésie.  Pour  l’acide  urique, 
l’hydrotropie  est  plus  intense  que  celle  du  ben- 
xoate  et  du  salicylate  de  soude.  On  conçoit 
tout  l’intérêt  de  ces  faits  au  point  de  vue  hydro¬ 
logique.  Pour  ce  qui  est  des  sels  mixtes, 
l’auteur  a  retenu  le  borate  de  triéthanol- 
amine,  qui  se  montre  un  puissant  dissolvant 
de  l’acide  imique. 

Très  vite  la  notion  d’hydrotropie  s’est  répan¬ 
due  et  a  fait  l’objet  d’articles  de  vulgarisation 
dans,  les  pays  de  langue  allemande. 

En  France,  si  l’on  met  à  part  l’article  de  A. 
von  Kuthy  (1935),  nous  notons  seulement  le 
travail  de  Maurice  Villaret,  E.  Justin-Besan¬ 
çon,  Marcel  Drilhon  (1935)  commenté  par 
E.  Justin-Besançon  à  la  Société  d’hydrologie 
(3  février  1936). 

II.  —  Lois  et  hypothèses  explicatives. 

Parallèlement  d’importantes  recherches  es¬ 
sayent  d’élucider  le  mécanisme  intime  du  phé¬ 
nomène.  Dès  ses  premiers  travaux,  Neuberg 
établit  quelques  propriétés  importantes  des 
sels  hydrotropes. 

Ee  phénomène  est  surtout  net  pourJes  solu¬ 
tions  concentrées  du  sel. 

Ee  rôle  du  cathion  et  des  groupements 
substitués  dans  les  chaînes  latérales  semble 
nul,  seul  le  groupement  formateur  du  sel  joue 
un  rôle  dans  le  pouvoir  hydrotrope. 

Enfin  il  existe  une  certaine  «  spécificité  » 
dans  le  pouvoir  hydrotrope.  E’hydrotropie 
n’est  pas  une  manifestation  générale  ;  c’est 
une  propriété  de  certaines  substances,  chacune 
vis-à-vis  de  certains  groupes  de  substances 
insolubles. 

Ee  pouvoir  hydrotrope  est  relativement 
indépendant  de  la  solubilité  du  sel. 

Une  explication  générale  des  phénomènes 
hydrotropes  ne  peut  être  recherchée  dans  la 


formation  de  combinaisons  chimiques  ;  il  est 
de  nombreux  cas  où  une  telle  hypothèse  peut 
être  rejetée. 

Neuberg  prévoit  déjà  que  deux  voies  s’ou¬ 
vrent  aux  chercheurs  :  une  hypothèse  cliimique 
et  une  h3^othèse  physique  qui  ne  seraient  pas 
nécessairement  inconcilliables.  Il  conclut  ;  «  Des 
forces  d’affinité  chimique  inconnues  et  des 
influences  purement  physiques  doivent  s’asso¬ 
cier  dans  la  production  des  phénomènes  hydro- 
tropiques.  »  ' 

Neuberg  lui-même,  dans  un  travail  ultérieur 
(1930)  en  collaboration  avec  Weissmann, 
s’oriente  cependant  vers  une  hypothèse  pure¬ 
ment  chimique.  Il  y  est  amené  par  l’étude 
du  pouvoir  rotatoire  des  solutions  hydrotro¬ 
piques.  Celui-ci  est  profondément  modifié  par 
l’adjonction  du  sel  hydrotrope  ;  et  cette  modi¬ 
fication  ne  peut  être  imputée  à  des  modifications 
concomitantes  du  pK  et  de  la  viscosité,  ainsi 
que  le  montrent  ses  contre-expériences. 

E’auteur  pen.se  donc  qu’il  peut  se  produire 
des  combinaisons  chimiques  lâches,  dont  il  lui 
est  bien  difficile  de  préciser  la  nature. 

Il  discute  enfin  l’importance  du  rôle  des 
modifications  de  la  tension  superficielle.  C’est 
ainsi  que  benzoate  et  salicylate  de  Na,  malgré 
de  grosses  diSérences  dans  leur  activité  de 
tension  superficielle,  ont  un  pouvoir  hydrotrope 
très  voisin,  vis-à-vis  de  l’alcool  amylique. 

Des  idées  analogues  sont  soutenues  par 
Pauli  et  Weiss  (1931),  qui,  dans  un  volmni- 
neux  travail  expérimental,  montrent  que 
certains  sels  hydrotropes  à  certaines  concen¬ 
trations  (salicylate  de  Na  à  demi-saturation) 
modifient  considérablement  l’activité  optique 
de  certaines  protéines  ainsi  que  leurs  cons¬ 
tantes  ;  colloïdales  (point  de  coagulation  à  la 
chaleur,  floculation  à  l’alcool  et  aux  acides, 
réve'rsibilité  de  certains  changements  d’état) . 

Toutefois,  ces  résultats  sont  très  variables 
suivant  le  sel  hydrotrope  considéré.  Cepen¬ 
dant  l’hypothèse  physique  a,  durant  cette 
période,  donné  lieu  à  de  très  nombreux 
travaux  ;  Traube  et  ses  collaborateurs  (1927) , 
surtout  Preundlich  et  ses  collaborateurs  (1927- 
1929)  et  A.  von  Kuthy.  Ces  différents  auteurs 
vont  surtout  insister  sur  l’activité  de  tension 
superficielle  des  sels  hydrotropes. 

Traube,  Schôning  et  Weber  (1927)  montrent 
que  le  pouvoir  solubilisateur  d’un  sel  est 
d'autant  plus  grand  qu’il  possède  le  pouvoir 
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d’abaisser  plus  la  tension  superficielle  de 
l’eau.  Citant  pourtant  quelques  excei:)tions 
(action  du  NO^NH'*  sur  l’alcool  iso-amylique, 
du  nitrate  de  cæsium  sur  l’alcool  amylique), 
il  voit  dans  ces  faits  une  base  à  une  explica¬ 
tion  physique  de  l’hydrotropie. 

Freundlich  et  Slottmann  (1927)  sont  partis 
de  l’hypothèse  que  le  pouvoir  hydrotropique 
des  sels  était  en  rapport  avec  leur  asymétrie 
moléculaire.  Ils  constatent  que,  dans  un  sel 
hydrotrope,  on  trouve  à  une  extrémité  de  la 
molécule  un  groupe  hydrophobe  (il  s’orientera 
vers  la  substance  insoluble  );  à  l’autre  extré¬ 
mité  un  groupe  hydrophile  (il  s’orientera  vers 
l’eau).  On  peut  à  volonté  augmenter  le  pouvoir 
hydrotrope  d’un  sel,  en  augmentant  son  asy¬ 
métrie  (par  adjonction  de  groupements  CH^).' 
Au  contraire,  les  sels  dont  la  molécule  se  ter¬ 
mine  à  ses  deux  extrémités  par  des  grou¬ 
pements  hydrophiles  n’ont  aucun  pouvoir 
hydrotrope.  On  peut  leur  en  conférer  un,  en 
diminuant  par  des  substitutions  l’hydrophilie 
d’un  des  groupements. 

D’autre  part,  il  aboutit  à  un  certain  nombre 
de  résultats  numériques. 

D’augmentation  relative  de  la  solubilité 


dépend  de  la  concentration  C  du  sel  hydrotrope: 

À  ==  ).j  C“  ;  est  une  constante 
«  —  i,i  à  2 

Résultat  que  Freundlich  rapproche  des  rela¬ 
tions  analogues  sur  le  pouvoir  de  gonflement 
d’un  sol  et  la  pression  osmotique  de  solutions 
concentrées. 

D’autre  part,  la  concentration  de  corps 
hydrotropes  homologues  donnant  la  même 
augmentation  de  solubilité  est  en  rapport 
constant  : 


Résultats  qui  rappellent  la  règle  de  Traube, 
quoique  le  coefiicient  soit  notablement  inférieur 
(1,5  au  lieu  de  3,3). 

D’autre  part,  il  argumente  contre  l’hypothèse 
chimique  de  Neuberg,  faisant  ressortir  que  les 
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rhodanates,  si  aptes  à  donner  des  complexes, 
n’ont  pas  le  moindre  pouvoir  hydrotrope. 

Enfin,  reprenant  certains  faits  cités  par 
Neuberg  dès  son  premier  travail  :  dissolution 
instantanée,  production  d’une  phase  '  di- 
chroïque,  il  se  demande  si  le  corps  dissous  n’est' 
pas  en  partie ‘à  l’état  colloïdal,  problème  que 
des  expériences  quahtatives  de  simple  dialyse 
ne  lui  ont  pas  permis  de  résoudre.  De  même 
il  se  demande  si  les  solutions  concentrées  de 
sels  hydrotropes  n’ont  pas  elles-mêmes  le 
caractère  de  colloïdes  électrolytes. 

Dans  un  travail  ultérieur,  fait  en  collabora¬ 
tion  avec  Krüger,  Freundlich  (1929)  reprend 
cette  dernière  hypothèse  et  cherche  à  la 
résoudre  en  étudiant  la  diffusion  des  substances 
en  solutions  hydrotropiques. 

Deux  séries  d’expériences  ont  été  faites  par 
l’auteur. 

1“  Il  a  mesuré  le  coefficient  de  diffusion  de 
l’acide  benzoïque  dans  l’eau,  puis  dans  le  ben- 
zosulfonate  et  le  p.-toluosulfonate  de  sodium  à 
concentrations  variables.  Il  n’a  pas  trouvé  la 
moindre  différence  ; 

2°  Une  seconde  série  d’expériences  avec  la 
brucine  (diffusion  dans  l'eau  et  le  benzosulfo- 
nate  de  Na)  n’a  montré  que  des  différences 
minimes  en  rapport  avec  des  modifications 
concomitantes  de  la  viscosité. 

D’auteur  conclut  qu’on  peut  écarter  l’idée 
qu’il  s’agit  d’une  solution  colloïdale  et  se  rallie 
à  l’hypothèse  physique  qu'il  a  défendue  dans 
son  précédent  travail,  faisant  jouer  un  rôle  à 
l’asymétrie  moléculaire. 

Enfin,  en  1931  et  1932,  les  travaux  de  A. 
von  Kuthy  vont  apporter  une  importante  con¬ 
tribution  à  l’étude  du  mécanisme  de  l’hydro- 
tropie.  Il  défendra  la  théorie  «  physique  »  rap¬ 
prochant  la  solution  hydrotropique  de  l’émul¬ 
sion  :  «  Une  émulsion  de  quinoléine  dans  le 
phénylpropionate  de  Na  se  clarifie  et  se  stabi¬ 
lise  par  augmentation  progressive  de  la  quan¬ 
tité  de  ce  sel.  »  Il  ferai  jouer  un  rôle  essentiel 
aux  forces  de  tension  superficielle. 

Ses  expériences  persi>nnelles  lui  permettent 
d’affirmer  que  la  courbe  de  la  solubilité  D  de 
la  substance  à  dissoudre  en  fonction  de  la  con¬ 
centration  C  du  sel  hydrotrope  est  une  para¬ 
bole  : 

D  =  a  -h  6c"' 

{a  et  b  étant  des  constantes). 
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D’autre  part,  s’il  est  constant  que  les  sels 
hydrotropes  entraînent  une  diminution  de  la 
tension  superficielle  de  l’eau,  il  n’y  a  pas  de 
parallélisme  rigoureux  entre  la  diminution  de 
la  tension  superficielle  et  le  pouvoir  liydrotrope. 
Ces  faits  ont  amené  A.  von  Kutliy  à  considé¬ 
rer  non  pas  l’activité  de  tension  superficielle 
à  la  surface  de  séparation  entre  la  solution 
du  sel  hydrotrope  et  l’eau,  mais  à  calculer  la 
tension  interfaciale  entre  la  solution  du  sel 
hydrotrope  et  la  substance  à  dissoudre.  Des 
chiffres  obtenus  ainsi  sont  rigoureusement 
parallèles  au  pouvoir  hydrotrope,  solubilisateur 
du  sel. 

Rappelant  les  travaux  déjà  cités  dans  cet 
article  de  ses  prédécesseurs,  qui  soutinrent  une 
explication  physique  et  une  explication  chi¬ 
mique  de  l’hydrotropie,  l’auteur  tente  une 
synthèse  de  ces  deux  opinions  : 

«  Où  sont,  demande-t-il,  les  frontières  précises 
entre  les  forces  de  tension  superficielle  et  les 
forces  d’affinité  purement  chimiques  des  radi¬ 
caux  ?  »,  et  à  un  autre  endroit  :  «  Solutions 
hydrotropiques  et  formation  d’associations 
moléculaires  sont  des  marches  successives  dans 
la  suite  des  phénomènes  d’affinité.  Si  on 
dépasse  un  certain  degré  dans  les  phénomènes 
hydrotropiques,  —  degré  qui  dépend  de  la 
structure  chimique  des  corps  y  participant,  — 
on  arrive  à  des  forces  typiques  d’affinité  chi¬ 
mique  et  il  se  forme  des  associations  molécu¬ 
laires.  » 

Signalons  que,  dans  des  travaux  de  1931,  A. 
von  Kuthy  montre  que  les  sels  hydrotropes 
possèdent  d’autres  propriétés  intéressantes  que 
leur  pouvoir  solubüisateiu:  ;  ils  augmentent 
fortement  l’hydratation  de  certaines  protéines 
(gélatine)  et  accélèrent  dans  cette  même  géla¬ 
tine  la  pénétration  des  colorants. 

■  II.  —  Applications  physiologiques 
I  et  médicales. 

Da  possibilité  d’applications  physiologiques 
et  médicales  de  l’hydrotropie  a,  d’emblée, 
frappé  '  Neuberg,  et  dés  1916,  il  en  cite  d’in¬ 
nombrables  applications  possibles. 

En  pharmacologie  :  la  solubilisation  de  sub¬ 
stances  actives  (protéines,  extraits  d’organes) 
facilitée  grâce  à  des  produits  salins  aisément 
maniables. 

D’autre  part,  certains  antiseptiques  (phénol) 


verraient  peut-être  expliquer  leur  activité  par 
leur  pouvoir  hydrotropique.  Dn  phytophysio- 
logie,  on  trouve  dans  les  plantes  des  acides 
dont  les  sels  sont  puissamment  hydrotropes. 
De  rôle  de  ces  sels  dans  la  formation  des  huiles 
et  des  résines  serait  à  étudier. 

Pour  ce  qui  est  de  la  physiologie  animale,  on 
voit,  somme  toute,  que  certains  sels  trouvés 
normalement  dans  l’intestin  et  les  humeurs  ont 
le  pouvoir  de  solubiliser  des  corps  appartenant 
à  toutes  les  grandes  classes  de  la  chimie  orga¬ 
nique.  Un  rôle  important  doit  être  joué  par 
des  phénomènes  hydrotropiques  dans  l’absorp¬ 
tion  et  la  digestion. 

Enfin  la  question  de  la  solubilisation  de 
l’acide  urique  mériterait  d’être  reprise. 

C’est  précisément  ce  problème  qui  sera 
repris  par  Stern  (1924).  Dans  des  travaux  très 
précis,  après  s’être  mis  en  garde  contre  de 
nombreuses  causes  d’erreur,  l’auteur  a  étudié 
l’action  hydrotrope  vis-à-vis  de  l’acide  inique, 
de  solutions  étendues  de  salicylate  de  soude  et 
d’atophan,  choisissant  des  solutions  étendues 
pour  s’éloigner  le  moins  possible  des  conditions 
biologiques  du  traitenjent  de  la  goutte.  Il  a 
observé  une  action  certaine  de  ces  deux  corps, 
et  note  l’action  décuple  de  l’atophan  par  rap¬ 
port  au  salicylate  de  soude. 

Des  travaux  de  Verzar  et  de  von  Kuthy 
(1930)  vont  étudier  le  pouvoir  hydrotropique 
des  sels  bihaires  vis-à-vis  des  graisses  et  un 
certainnombre  d’autres  substances  (quinoléine, 
camphre,  diphénylamine,  cholestérol)  et  les 
différents  agents  susceptibles  de  dissoudre 
hydrotropiquement  les  graisses  (benzoate, 
phénate,  salicylate  de  soude).  Ils  montrent 
que  la  diSusibilité  d’tm  produit  considéré  est 
augmentée  en  solution  hydrotropique.  Et 
démontrant  que  certains  extraits  d’organes,  en 
particulier  le  suc  intestinal,  contiennent  des 
corps  hydrotropes,  ils  pensent  que  des  phéno¬ 
mènes  hydrotropiques  jouent  un  rôle  impor¬ 
tant  dans  la  nutrition. 

Un  travail  de  1931  de  von  Kuthy  et  Banga 
reprend,  à  la  lumière  de  la  notion  d’hydrotro- 
pie,  l’étude  de  la  calcémie.  Ces  auteurs  étudient 
expérimentalement  la  dissolution  hydrotro¬ 
pique  du  càrbonate  de  calcium  par  le  salicylate 
de  soude.  Dans  l’ensemble,  la  dissolution  est 
facile,  elle  diminue  la  tension  superficielle  du 
solvant.  Une  partie  seulement  du  calcium'  dis¬ 
sous  est  diffusible,  l’autre  est  à  l’état  de  com- 
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plexe  seinicolloïdal^(i),  dont'une'expérience  de 
cataphorèse  a  montré  le  caractère  négatif.  Il 
existe  donc  une  grande  analogie  (entre  ces 
résultats  et  l’état  du  calcium  sanguin  dont  rme 
part  importante  se  trouve  sous  forme  d’un 
complexe  négatif,  complexe  calcique  dont 
l’importance  physio-pathologique  semble  con¬ 
sidérable,  en  particulier  dans  ■  l’étude  de  la 
physio-pathologie  parathyroïdienne.  Des  phé¬ 
nomènes  hydrotropiques  doivent  donc '“jouer 
dans  la  solubilisation  de  cette  {fraction  du 
calcium  sanguin.  De  solvant  hydrotrope  reste 
inconnu. 

Enfin  les  auteurs  signalent  l’analogie  entre 
ces  phénomènes  et  ceux  dé  la  dissolution  des 
graisses  par  les  sels  biliaires. 

Von  Kuthy  (1935),  rappelant  ses  expériences 
antérieures  de  solubilisation  du  cholestérol 
dans  des  solutions  concentrées  de  sels  biliaires 
et  de  savons  alcalins,  émet  l’hypothèse  que  le 
trouble  du  métabolisme  des  uns  ou  des  autres 
de  ces  corps  hydrotropes  peut  amener  la  pré¬ 
cipitation  du  cholestérol  in  vivo  et  par  le  fait 
même  la  formation  de  calculs. 

Enfin,  nous  avons  été"  amenés  à  reprendre 
dans  le  laboratoire  de  la  Chaire  d’hydrologie 
de  la  Faculté  de  médecine  de  Paris,  la  ques¬ 
tion  des  œdèmes,  au  point  de  vue  de  l’hydro- 
tropie.  D’ailleurs,  Mayer,  Scheffer  et  Terroine 
avaient  déjà  attiré  l’attention  sur  l’importance, 
dans  la  teneur  en  eau  des  tissus,  des  propor¬ 
tions  relatives  du  cholestérol  et  des  acides 
gras,  acides  gras  dont  le  caractère  hydrotrope 
est  bien  connu. 

(Laboratoire  de  M.  le  Professeur  Mau¬ 
rice  Villaret,  Faculté  de  médecine.) 
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ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Transnoission  héréditaire  de  certaines 
malformations  congénitales. 

Une  loi  allemande  du  18  octobre  1935,  dite  loi 
d'eugénie,  prescrit  l'établissement  d'un  certificat 
prénuptial  pour  empêcher  le  mariage  de  tous  les 
sujets-  porteurs  de  maladies  transmissibles  hérédi¬ 
tairement,  dans  le  but  évident,  si  vivement  recherché 
outre-Rhin,  de  l'amélioration  de  la  race.  La  question 
se  pose  donc  pour  les  médecins  de  distinguer  les  mal¬ 
formations  d'origine  héréditaire  de  celles  acquises 
pour  une  cause  extérieure  quelconque,  non  transmis¬ 
sibles,  et  ne  tombant  dès  lors  pas  sous  le  coup  de  la 
nouvelle  loi.  C'est  ainsi  pair  exemple  que  sont  par¬ 
faitement  fortuites  les  absences  congénitales  d'un  seg¬ 
ment  de  membre  liées  à  une  bride  amniotique,  tandis 
que  l'absence  d'un  os.  long  est  d'origine  endogène 
et  par  conséquent  transmissible.  De  même  les  syn- 
dactylies  peuvent  avoir  l'une  ou  l'autre  origine  :  d'une 
manière  générale,  celles  qui  sont  héréditaires  ont  un 
aspeet  plusrégulier  que  les  autres.  Max  Lange  (Münch. 
med.  Wooh.,  28  août  1936,  n»  35,  p.  1420)  fait  d'ailleurs 
remarquer  qu'il  s'agit  là  d'une  malformation  relati¬ 
vement  peu  importante,  mais  qui  s'aceompagne 
volontiers  d'autres  vicks  congénitaux.  Les  trois 
malformations  les  plus  graves  qui  doivent  faire  refuser 
le  certificat  prénuptial  sont  le  pied  bot  congénital 
(à  condition  que  son  hérédité  familiale  soit  nettement 
établie),  la  luxation  congénitale  de  la  hanche  (encore 
que  l'auteur  ne  donne  que  des  raisons  fort  douteuses 
de  son  hérédité),  e(;  le  torticolis  congénital. 

M.  Lange  termine  son  étude  par  le  conseil  judi¬ 
cieux,  d'étudier  chaque  cas  particulier  dans  l'esprit  de 
la  loi,  plutôt  que  de  donner  des  règles  générales  trop 
absolues,  , 

M.  P0UMAII,I,0UX. 
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REVUE  ANNUEEEE 

L’ÊLECTRO=RADIOLOGIE 
EN  1937 

H.  DESQREZ 

Électrologie.  —  En  électrologie,  nous  ne 
reviendrons  pas  sur  les  inétliodes  d’exploration 
des  glandes  à  sécrétion  interne  et  des  indications 
thérapeutiques  qui  en  découlent  :  cette  question 
a  été  étudiée  déjà  en  1935,  et  les  travaux  de  1936 
sur  ce  sujet  sont  venus  à  l’appui  des  faits  anté¬ 
rieurement  relatés.  Nous  avons  relevé,  d’autre 
part,  quelques  faits  nouveaux  ayant  trait  tant  à  la 
technique  thérapeutique  qu’à  l’appareillage  et 
qu  ’au  diagnostic. 

Koniger,  Ees  bases  physiques  et  chimiques  de 
l’action  athermique  des  ondes  courtes  {Strah- 
leHtherapie,  p.  535,  t.  IV,  1936).  —  Dans  une 
revue  générale  des  lois  physiques  de  l’action 
athermique  des  ondes  courtes,  l’auteur  a  rappelé 
et  développé  les,  points  suivants  : 

E’action  d’mr  champ  électrique  de  longueur 
d’onde  d'environ  50  mètres  sur  la  maltase  fait 
apparaître  un  retard  sur  les  oxydations  cataly¬ 
tiques. 

E’action  des  ondes  électriques  sur  l’eau  oxygé¬ 
née  varie  suivant  la  longueur  d’onde  :  la  cata¬ 
lyse  de  l’eau  oxygénée  par  un  sel  d’argent  pré¬ 
sente  un  point  d’mvërsion  pour  la  longueur 
d’onde  de  200  mètres.  Ea  même  catalyse  en  pré¬ 
sence  d’un  sol  de  platme,  ou  en  p)résencé  d’un  sol 
d’iode,  ne  subit  pas  d’mlluence  notable  quand 
varie  la  longueur  d’onde  électrique. 

Q.-J.  Van  der  Peaa’i's,  Ea  lampe  à  très  haute 
pression  [Strahlan  thérapie,  p.  497,  t.  EVI,  1936).  — 
Il  s’agit  d’mie  lampe  émettrice  de  rayons  ultra¬ 
violets,  dont  le  rendement  est  infiniment  supé¬ 
rieur  aux  appareils  actuels.  Ea  température  de 
l’arc  atteint  8  600°  et  la  brillance,  18  000  bougies 
par  centimètre  carré.  Il  est  possible  de  réaliser 
avec  ce  même  appareil,  soit  des  irradiations 
générales,  -  soit  de  la  finzenthérapie  localisée  à 
haute  intensité. 

P.  Pasteur,  Electrodiagnostic  dji  goût  (Soc. 
fr.  d'él.  et  de  rad.,  p.  71,  450  année,  n»  i,  janvier 
1936)-  —  Ces  recherches  montrent  l’action  sélec¬ 
tive  des  pôles  et  la  réaction  fonctionnelle  des  nerfs 
au  courant  électrique.  Ea  fonction  sensorieUe 
gustative  est  excitée  par  im  courant  de  0,2  à 
0,4  milliampère.  Ea  chronaxie  est  évaluée  à 
2,5  sigmas.  Son  existence,  atténuation,  ou  àboli- 
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tion  est  régie  par  l’intégrité  des  différents  nerfs 
sensoriels  à  expansion  périphérique  buccale  :  le 
lingual,  la  corde  du  tjmipan,  le  glosso-pharyngien 
et  le  trijumeau. 

Dausset,  Arraud  et  M.  Jacobs,  Ee  grand 
solénoïde  de  d’Arsonval  en  ondes  courtes  (Soc. 
fr.  d'él.  et  de  rad.,  p.  74,  45‘5  aimée,  n®  i,  janvier 
I93Ô)-  —  Ee  malade,  couché  sur  un  brancard, 
est  an  centre  d 'un  solénoïde  comportant  trois  tours 
de  spire,  fermé  sur  mi  condensateur  variable, 
couplé  par  capacités  avec  les  électrodes  du  géné¬ 
rateur  à  ondes  courtes.  Ce  couplage  doit  être  suffi¬ 
sant  pour  obtenir  la  puissance  nécessaire  au  traite¬ 
ment.  Ee  condensateur  variable  permet  d’accorder 
le  circuit  solénoïde  sur  la  longueur  d’onde  du  géné¬ 
rateur.  Ce  dispositif  a  pour  caractéristiques  sa  sou¬ 
plesse,  son  bon  rendement,  et  le  fait  que  la  répar¬ 
tition  calorique  sur  le  corps  est  beaucoup  plus 
uniforme  qu’avec  les  autres  techniques. 

Denier,  E’aéro-ionisation  négative  (Soc.  d’él. 
et  de  rad.,  p.  198,  45»  année,  11°  3,  mars  1936).  — 
A  l’aide  d’un  dispositif  comportant  un  transfor¬ 
mateur  survolteur,  une  forte  résistance  liquide, 
un  kénotron,  un  condensateur  haute  tension  à  air 
et  un  ionisateur  à  pointes,  l’auteur  atteint  un  flux 
d’ions  négatifs  qui,  dans  un  volume  de  250  centi¬ 
mètres  carrés  de  section  et  2  mètres  de  long,  donne 
une  intensité  de  18  micro-ampères.  Ea  respiration 
des  ions  négatifs  modifie  le  pli  du  côté  de  l’aci¬ 
dité;  ée  fait  ex^ilique  les  heureux  effets  de  l’aéro- 
ionisation  négative  chez  les  alcalosiques. 

Deeherm  et  Fischgoed,  Traitement  de  la 
névralgie  faciale  par  action  sur  la  zone  réflexo¬ 
gène  (Soc.  fr.  d’él.  et  de  rad.,  p.  115,  iF  2,  45“ 
année,  février  1936).  —  Ea  présente  communica¬ 
tion  concerne  la  vraie  névralgie  faciale  que  les 
auteurs  séiiarent  des  états  douloureux,  du  «  né¬ 
vralgisme  ».  Ces  crises  sont  déterminées  iiar 
excitation  d’une  zone  réflexogène  bien  limitée, 
variable  suivant  les  malades  (Alajouanme  et 
Thurel).  Ea  guérison  a  été  obtenue,  pour  les  trois 
malades  traités,  par  le  courant  anodique,  les 
ondes  courtes  sans  chaleur,  ou  la  radiotiiérapie, 
appliqués  sur  la  zone  réflexogène. 

A.  DENIER,  D’enregistrement  de  l’activité 
électrique  du  cerveau  (Soc.  fr.  d’él.  e{  de  rad., 
p.  i88,'450  année,  n®  3,  mars  1936).  —  A  l’aide 
d’un' oscillographe  cathodique  comportant  deux 
étages  d’amplification  et  enregistrement  sur 
film  de  la  différence  de  potentiel  front-nuque. 
Denier  a  pu  réaliser  de  nombreux  oscillogrammes 
des  courants  d’action  du  cerveau.  Ees  tracés  obte¬ 
nus  concernent  un  sujet  normal,  mi  parkhiso- 
nien,  un  psychasthénique,  un  épileptique.  Ces 
enregistrements  permettent  de  saisir  des  troubles 
fonctionnels,  des  modifications  physiologiques  du 
fonctionnement  central  avant  que  la  maladie 
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ait  créé  la  lésion  (t,ennox.Kommuller),  ou  révéler 
un  état  de  fatigue  chez  un  individu  sain. 

Radiodiagnosïic.  —  Dans  le  domaine  du 
radiodiagnostic,  nous  relevons  les  commmiica- 
tions  et  articles  suivants  : 

Léon-Kindberg  et  L.  BrumpT,  Kyste  hyda¬ 
tique  du  poumon,  diagnostic  radiologique  {Rev. 
tub.,  p.  449,  s"-'  série,  t.  II,  n»  4,  avril  1936).  — 
Classiquement,  le  k3'ste  hydatique  du  poumon  se 
traduit  à  l'examen  radiologique  par  une  image 
parfaitement  arrondie  à  contour  net.  Des  auteurs 
attirent  l'attention  sur  le  fait  que  les  contours  de 
l'image  du  kyste  sont  rarement  conformes  à  cette 
conception  :  ils  sont  bien  plus  souvent  estompés 
que  francs,  feutrés  et  même  irrégulièrement  cir¬ 
culaires.  De  professeur  Sergent  prend  la  parole  à  ce 
sujet  et  confinne  cette  conception. 

J.BÈEOTetG.  PE'rEüU,,  De  signe  du  «décolle¬ 
ment  »  pathognomonique  du  kyste  hydatique  du 
poumon  {Soc.  rad.  méd.  fr.,  p.  533,  24®  année, 
no  230,  juin  1936).  — 'Aspect  radiologique  incons¬ 
tant,  mais  qui  serait  pathognomonique,  caracté¬ 
risé  par  une  clarté  en  croissant  au  pôle  supérieur  du 
kyste.  Cette  image,  qui  peut  disparaître  sponta¬ 
nément,  est  tout  à  fait  différente  d’une  ligne  de 
niveau.  Elle  peut  s’étendre  plus  ou  moins,  et  peut 
aller  jusqu’au  décollement  pérUcystique.  Des 
auteurs  argentins  pensent  trouver  le  mécanisme 
de  formation  de  cette  image  dans  ime  micro¬ 
fissuration  de  la  membrane. 

GaudieR  et  DESPBATS,  Ostéoporose  tibio-tar- 
sienne  rhumatismale  et  radiothérapie  paraver¬ 
tébrale  dorso-lombaire  {Bull.  Acad,  méd.,  p.  106, 
lOQO  année,  t.  CXV,  n»  2,  14  janvier  1936).  — 
Ostéoporose  rhumatismale  caractérisée  par  le 
tableau  clinique  habituel  et  les  images  radiolo¬ 
giques  décrites  comme  typiques  par  Sudeck. 
Traitement  :  radiothérapie  des  régions  paraver¬ 
tébrales  dorso-lombaires  (capsules  smrénales) 
consistant  en  deux  séances  de  250  R,  130  ki- 
lovolts,  7  millimètres  Al,  30  centimètres  AP. 
Dès  la'  première  séance,  la  circonférence  du 
cou-de-pied  diminue  de  30  centimètres.  Violente 
réaction  après  la  quatrième  séance,  décharge 
urinaire  considérable.  Nouvelle  série  un  mois  plus 
tard.  Cinq  mois  plus  tard,  une  nouvelle  radiogra¬ 
phie  montre  une  recalcification  du  squelette  nor¬ 
mal  et  même  une  organisation  des  anciennes 
bavures  floues  péricuticulaire  leur  donnant  un 
aspect  de  sésamoïde. 

DuEOUR  et  Denis,  Contribution  à  l’étude  des 
images  radiologiques  de  l’hypertrophie  pylorique 
chez  l’adulte  {Soc.  rad.  méd.  fr.,  p.  706,  24»  année, 
n°  231,  juillet  1936).  —  Affection  peu  connue 
chez  l’adulte;  les  auteurs  ont  relevé,  contrôlé 
par  le  laboratoire,  6  cas  coexistant  avec  un  ulcus 
de  la  petite  courbure,  3  cas  coexistant  avec  gas- 
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trite  banale,  i  cas  avec  myosite  pure,  2  cas  idio¬ 
pathiques,  soit  12  cas  au  total  sur  80  interventions. 
Dans  tous  ces  cas,  les  images  radiologiques  du  seg¬ 
ment  antro-pylorique  étaient  caractérisées  par 
leur  fixité  parfaite  sur  les  .séries  de  films  enregis¬ 
trés.  On  note  en  plus  soit  une  déformation  de 
l’antre  en  forme  de  pain  de  sucre,  soit  un  écarte¬ 
ment  exagéré  du  i^lateau  bulbaire  et  du  plateau 
central,  soit  un  allongement  exagéré  du  canal  py¬ 
lorique  réduit  de  calibre.  Dans  les  cas  avancés, 
ces  signes  coexistent  avec  une  dextropulsion  de 
l’antre  et  un  certain  degré  de  rétention. 

A  l’mtervention,  le  chirurgien  a  l’ünpression, 
en  palpant  le  pylore,  qu’il  existe  mi  ulcère  pylo¬ 
rique,  et  ce  n’est  qu’en  coupant  le  pylore  qu’on 
peut  constater  l’intégrité  de  la  muqueuse  et  que 
l’épaississement  perçu  correspond  à  une  augmen¬ 
tation  de  la  paroi. 

GUNSEÏT,  MaGAHACHEWITCH  et  vSaiNEIDER, 
Des  mensurations  de  l’aire  cardiaque  en  position 
O.  A.  G.  {Soc.  rad.  méd.  fr.,  p.  755,  24®  année, 
n»  232,  octobre  1936).  —  Des  auteurs  ont  repris 
l’étude  de  la  po.sition  de  Eray,  en  en  modifiant 
certains  repères  :  c’est  aüisi  que  l’angle  de  rota¬ 
tion  du  malade  est  remplacé  par  l’indice  de  rota¬ 
tion,  qui  est  égal  au  rapport  où  A  et  B  sont 

les  bords  osseux  internes  de  la  paroi  thoracique 
et  m  le  milieu  de  la  colonne  vertébrale.  Pour  pré¬ 
ciser  l’état  particulier  de  chaque  ventricule,  les 
auteurs  se  servent  de  deux  indices  thoraco-ventri- 
culaires  afin  de  rester  dans  le  rapport  thorax- 
cœur.  Dans  les  cas  normaux,  les  deux  diamètres 
ventriculaires  sont  presque  égaux.  Des  mesures 
sont  faites  sur  mie  téléradiographie  oblique  anté¬ 
rieure  gauche  prise  de  telle  sorte  que  le  milieu  de 
la  colonne  laisse  en  arrière  un  tiers  de  l’espace 
occupé  par  le  thorax. 

STUHi,  et  Fischgoed,  Altération  du  bord  infé¬ 
rieur  des  arcs  costaux  postérieurs  au  cours  d’un 
rétrécissement  congénital  de  l’istlinie  aortique 
{Soc.  fr.  d'él.  et  de  rad.,  p.  161,  45°  année,  n»  3, 
mars  1936).  —  Des  cliniciens  ont  .signalé  depuis 
longtemps  que  le  rétrécissement  de  l’isthme 
aortique  peut  s’accompagner  de  dilatation  des 
artères  de  la  tête  et  ^es  membres  supérieurs.  Da 
.dilatation  des  artères'  intercostales,  dans  l’obser¬ 
vation  rapportée  ici,  !  détermina  une  érosion  du 
rebord  costal  visible'  .sur  les  radiographies.  Un 
examen  k;^iographique  mit  en  évidence  un 
symptôme  jamais  décrit  :  le  battement  des  jire- 
mières  côtes  et  des  dômes  pleuraux.. 

Bianchi,  Note  sur  un  dispositif  facilitant  les 
prises  de  vues  radiographiques  du  crâne  et  des 
sinus  {Soc.  rad.  méd.  fr.,  p.  763,  24“  amiée,  n°  232, 
octobre  1936).  —  De  but  de  l’auteur  est  de  réaliser 
avec  la  shnplicité  maxima  les  prises  de  vues  du 
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crâne  sous  les  incidences  les  plus  diverses  avec 
l’avantage  de  pouvoir,  les  définir  ne  varielur  par 
des  chiffres  précis.  Son  dispositif  comporte  une 
sorte  de  casque  composé  de  quatre  branches  en 
croix  s’adaptant  sur  la  tête,  et  montées  sur  mi 
double  pivot,  Des  graduations  en  degrés  sur  ces 
branches  permettent  de  définir  avec  précision  la 
direction  du  rayon  normal,  matérialisé  par  une 
tige  métallique  reliée  au  centre. 

PONTHUS,  D’ostéose  cancéreuse  diffuse,  signes 
radiologiques,  aperçu  iJathogénique  (Soc.  rad. 
■méd.  fr.,  p.  362,  24'=  année,  n»  228,  avril  1936).  — 
De  terme  d’ostéose  cancéreuse  diffuse  a  été  pro¬ 
posé  par  D.  Bernard,  J.  Boyer,  S.  Forge  et 
Gauthier-Villars.  Le  tableau  radiologique 
de  ces  condensations  osseuses  diffuses  observées 
au  cours  de  l’évolution  d’un  cancer  est  variable  : 
tantôt  les  images  ont  l’aspect  typique  des  méta¬ 
stases,  tantôt  ce  sont  des  décalcifications  irrégu¬ 
lières  âvec  contours  o.sseux  respectés,  tantôt  des 
condensations  ébomées  avec  silhouettes  très 
foncées  de  segments  osseux  étendus.  D’après 
l’auteur,  ces  ünages  sont  dues  le  plus  souvent  à 
des  formations  métastatiques  vraies,  mais  il  est 
parfois  impossible  d’affirmer  la  nature  cancéreuse 
de  ces  altérations  osseuses.  La  viciation  du  méta¬ 
bolisme  du  calcimn  est  profonde,  et  résulte  de 
l’atteinte  osseuse  :  l’hypercalcémie,  de  règle, 
peut  être  peu  marquée.  L’hyperfonctionnement 
et  l’hypertrophie  des  parathyroïdes  rend  compte 
de  la  filiation  des  faits  dans  rostéo.se  cancéreuse 
diffuse. 

Cade'T,  Ostéolyse  des  épiphyses  (Soc.  électr. 
md,  ,  p.  437,  45®  année,  n“  9,  novembre  1936).  — 
L’ostéolyse  des  épiphyses,  dont  on  n’a  signalé 
que  de  rares  cas,  dans  l’ob.servation  personnelle 
rapportée  par  l’auteur,  s’est  présentée  aupoint  de 
vue 'radiologique  avec  les  caractères  suivants  : 
fonte  complète  des  épiphyses  distales  des  méta¬ 
carpiens  ;  raréfaction  des  épiphyses  proximales 
des  phalanges,  avec  chevauchements  articulaires. 
Lésions  analogues  au  niveau  d’autres  articula¬ 
tions  des  membres,  avec  décalcifications  ou  clarté 
inusitée  des  épiphyses.  Il  s’agit  d’mie  véritable 
ostéolyse  affectant  ime  forme  en  cupule  sans  qu’on 
puisse  distmguer  nulle  part  de  réaction  osseuse. 

Notons  que  la  radiothérapie  à  dose  de  i  000  r 
par  séances  de  100  r  a  amélioré  l’état  de  cette 
malade. 

La  technique  radiologique  elle-même  s’est 
enrichie  de  procédés  nouveaux. 

J.  MaSSIOT,  Étude  comparative  des  méthodes 
de  radiographie  analytique  (Soc.  rad.  méd.  'fr.,  . 
p.  394,  24®  année,  11°  228,  avril  1936)  •  —  Un  article 
est  consacré  dans  le  présent  numéro  à  ce  nouveau 
prqcédé  d’exploration  radiologique,  et  ce  n’est 
que  pour  mémoire  que  nous  enregistrons  cette 


étude  de  M.  Massiot,  dans  laquelle  sont  exposés 
les  prmcipaux  types  d’appareils  permettant  de 
réaliser  la  tomographie. 

Lowys,  JIarise'T  et  Marun,  Étude  radiolo¬ 
gique  de  la  mécanique  pulmonaire  dans  la  position 
latéro-déclive  (Rev.  de  la  iub.,  p.  890,  5®  .série, 
t.  II,  n®  8).  —  Les  auteurs  reprennent  par  le 
inocédé  de  la  double  impression  l’étude  exclusive¬ 
ment  radioscopique  de  MM.  Paillard.  Binet  et 
Mamgot.  C’est  surtout  dans  les  positions  laté- 
.  raies  que  cette  étude  fournit  des  renseignements 
intéressants  quant  à  la  chiématique  ]3uhnonaire. 
A  côté  de  ces  renseignements  qui  intéressent 
l)lus  spécialement  le  phtisiologue,  ils  montrent 
que  les  positions  en  décubitus  latéral  peuvent 
faire  apparaître  avec  grande  netteté  des  images 
de  lésions  peu  visibles  en  station  verticale. 

P.  LEFÎîVRE,  Sur  im  moyen  shnple  d’étude  de 
la  chiématique  thoraco-pulmonaire  ;  la  grille 
opaque  (Rev.  de  la  Hib.,  p.  804,  5®  .série,  t.  II, 
n®  7,  juillet  1936).  —  L’aiipareillage  se  compose 
d’un  quadrillage  en  fils  de  plomb  e.spacés  de 
3  centimètres  et  inclus  entre  deux  lames  de  con¬ 
treplaqué.  Le  tout  constitue  une  jjetite  plan¬ 
chette  mmee  qu’on  place  à  volonté  derrière  l’écran 
radioscopique  sur  lequel  il  dessine  des  repères 
fixes  rendant  beaucoup  plus  évidents  les  mouve¬ 
ments  des  ombres  pulmonaires.  C’est  surtout 
pour  l’étude  radioscopique  journalière  des  malades 
que  cette  grille  rend  service.  Au  pohit  de  vue 
radiographique,  elle  permet,  en  prenant  deux  cli¬ 
chés,  l’mi  en  inspiration,  l’autre  en  expiration, 
de  se  rendre  compte  avec  facilité  de  la  dimhiu- 
tion  d’expansion  d’un  hémithorax. 

M.  SabaT,  Radiographie  intrarectale  (Fort- 
schriite,  p.  53,  t.  I,  1936).  —  L’auteur  présente 
un  appareillage  permettant  d’introduire  dans 
l’ampoule  rectale  im  film  photograpliique  qui  se 
déplie  à  l’intérieur.  Grâce  à  ce  procédé,  il  a  pu 
radiographier  avec  très  grrmde  netteté  les  pièces 
sacro-coccygiennes,  le  pubis,  la  région  vésicale. 

GmjSE'TT,  La  pneumo-arthrographie  au  per- 
abrodil  (Soc.  rad.  méd.  fr.,  p.  155,  24®  année, 
n®226,  février  1936).  —  Reprenant  la  technique 
d’Oberholzer,  et  s’üftéressant  aussi  exactement 
que  possible  aux  prescriptions  de  Bncher,  l’au¬ 
teur  a  pu  réaliser  des  radiographies  fines  de  l’ar¬ 
ticulation  du  genou.  Grâce  à  l’insufflation  gazeuse 
combinée  à  l’injection  de  la  substance  opaque 
qui  met  en  valeur  la  situation  des  ligaments 
intra-articulaires  et  des  ménisques,  dont  les 
insertions  ne  sont  visibles  que  sous  incidences 
obliques,  il  est  possible  de  poser  des  diagnostics 
précis  dans  les  traumatismes  du  genou.  Cette 
méthode  d’investigation  est  résumée  aux  cas 
où  un  tramnatisme  grave  pose  la  question  d’une 
intervention  chirurgicale.  M.  Gunsett  en  décrit 
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avec  minutie  la  technique  qui  doit  être  suivie 
avec  précision  et  ne  peut  être  réalisée  que  par  le 
radiologiste,  sur  la  table  de  radiographie. 

P.  PamarquE,  Historadiographie  {Soc.  rad. 
méd.  fr.,  p.  515,  24»  année,  no  229,  mai  1936).  — 
L’auteur  utilise  un  nouveau  tube  fonctionnant 
avec  un  pôle  à  la  terre  et  portant  une  chambre 
])hotographique  spéciale  dans  laquelle  le  vide  est 
fait  par  le  système  de  pompage  utilisé  pour  le 
tube.  Comme  plaque  sensible,  il  utilise  l’émulsion 
de  Lippmann  sur  support  en  acétate  de  cellulose. 
Dans  ces  conditions,  le  temps  de  i^ose  est  de  cinq 
mmutes  sous  5  kilovolts  et  80  milliampères.  Les 
plaques  n’ont  plus  besoin  de  renforcement  à  l’ar¬ 
gent.  Les  historadiographies  réalisées  par  cette  mé¬ 
thode  ont  mis  en  valeur  des  différences  de  trans¬ 
parence  cellulaire  :  opacité  considérable  des  cel¬ 
lules  kératosiques  de  la  peau,  transparence  des 
noyaux  de  la  couche  de  Malpighi,  grande  opacité 
du  nucléole. 

Radiothérapie.  — La  radiothérapie  des  affec¬ 
tions  mflammatoires  a  été  particulièrement  étu¬ 
diée  cette  année. 

Nous  avons  relevé  ime  méthode  nouvelle 
du  traitement"  de  la  tuberculose  péritonéale  par 
les  rayons  gamma  du  radium  : 

O.  Chance,  Traitement  de  la  tuberculose  péri¬ 
tonéale  par  les  rayons  gamma  {Strahlentherapie , 
p.  33,  t.  LVI,  3936).  —  Dans  ce  travail  on  a 
essayé  le  traitement  de  la  tuberculose  périto¬ 
néale  par  rayons'  gamma  :  42  cas  traités,  dont 
29  suivis,  soit  69  p.  too,  depuis  un  à  cinq  ans.  A 
titre  comparatif,  les  auteurs  rappellent  la  statis¬ 
tique  de  Lawrason,  Brown  et  Sampson  qui  i^orte 
sur  209  cas  se  décomiDosant  en  180  cas  traités 
par  héliothérapie  artificielle,  dont  65  p.  100  sont 
encore  en  vie,  et  29  cas  non  soumis  aux  ultra-vio¬ 
lets  et  dont  ily  a  encore  5  en  vie,  soit  17  p.  100  (le 
temps  de  survie  n’est  pas  donné).  Il  est  difficile 
de  comparer  avec  le  résultat  de  la  thérapeutique 
chirurgicale  :  Archibald,  sur  79  opérés,  a  28  survies. 

Les  auteurs  concluent  aux  avantages  dit  trai¬ 
tement  par  rayon  gamma  qui  semble  donner  des 
résultats  meilleurs  que  n’hnporte  quel  autre 
moyen  thérapeutique.  Durée  des  traitements  ; 
trois  à  six  jours  avec  répétition  éventuelle  de  la 
série  à  trois  mois  de  distance.  L’amélioration 
est  obtenue  plus  rapidement  que  par  les  ultra¬ 
violets.  Ces  auteurs  ont  employé  20  aiguilles 
d’émanation,  faisanten  tout  yomilUcuries  détruits, 
filtrés  sur  o"'"’,6dei3latine,  montées  sur  un  appa¬ 
reil  moulé  circulaire  de  12  centimètres  de  dia¬ 
mètre.  La  paroi  abdominale  est  divisée  en  quatre 
champs  qui  reçoivent  chacun  9  à  12  millicuries 
détruits.  En  règle,  ce  traitement  est  suivi  d’mi 
léger  érythème. 

En  ce  qui  concerne  les  rayons  X,  voici  les  publi¬ 
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cations  qui  nous  ont  semblé  présenter  un  carac¬ 
tère  nouveau,  ou  apporter  des  précisions  sur  ce-s- 
applications  récemment  préconisées  : 

P.  EiseEr,  Traitement  radiothérapique  des 
thrombophlébites  {Strahleniherapie,  p.  228,  t.  LVI, 
1936).  —  Le  traitement  radiothérapique  de.s 
thrombophlébites  s’est  montré  une  méthode  pré- 
cieu.se.  Dans  les  formes  localisées,  au  début,  elle 
peut  amener  la  disparition  du  processus  mflam- 
matoire  en  une  ou  deux  applications.  Dans  les 
formes  étendues  la  guérison  est  plus  rapide  que 
par  les  autres  méthodes.  La  méthode  de  traite¬ 
ment  est  celle  utilisée  pour  les  affections  inflam¬ 
matoires,  et-  n’a  d’action  que  dans  les  vraie.s- 
thrombophlébites.  L’expérience  de  l’auteur  porte 
sur  187  cas.  La  dose,  pour  chaque  irradiation,  est 
de  100  à  150  r  et  peut  être  répétée  tous  les  trois  à 
cinq  jours. 

LaquERRIÈRÊ,  Traitement  radiothérapique  du 
rhume  des  foins  {Strahleniherapie,  p.  70,  t.  LVII). 
—  La  teclmique  optimum,  d’après  l’auteur,  serait 
la  suivante  :  dose  de  150  r  répétée  deux  jours^ 
plus  tard  avec  1 50  kv,  3  mm.  Al,  30  centimètre.s 
de  distance  focale,  sur  la  face,  en  protégeant  les- 
yeux.  Cinq  séances  au  maxmium. 

Torres  Carreras  et  Bosch  vSoea,  La  radiotlié- 
rapie  de  l’hypertrophie  des  amygdales  et  des 
mfections  focales  du  système  lymphatique  de  la 
région  de  l’isthme  du  voile  {Strahleniherapie, 
p.  279,  t,  I,  1936).  —  L’auteur  rapporte  de  nom¬ 
breux  cas  d'inflammations  chroniques  et  aiguës 
de  la  région  du  voile  et  des  amygdales  traitées 
par  la  radiothérapie.  En  particulier,  il  compare 
le  traitement  radiothérapique  de  l’hypertrophie- 
des  amygdales  au  traitement  chirargical.  Dans 
l’amygdalectomie,  on  enlève  en  totalité  le  tissu 
amydgalien,  alors  que  la  radiothérapie  re.specte 
une  certahie  quantité  de  tissu  amygdalien.  Le 
tissu,  lymphoïde  infecté,  ^voisin  des  amygdales, 
n’est  pas  touché  par  l’opération,  alors  qu’il  est 
touché  par  les  rayons  X.  Donc  ce  traitement  ne 
comporte  aucun  danger  d’infection  locale,  pas  de 
choc,  pas  de  saignement,  j)as  de  douleur  secon¬ 
daire  au  traitement,  pas  d’immobilisation,  et 
aucune  contre-indication. 

NemEnow  et  Jugendberk,  Radiothérapie  des. 
ulcères  peptiques  de  Bestomac  et  de  l’intestin 
{Strahleniherapie,  p).  32jj,  t.  IV,  1936).  — ■  Ayant, 
abandonné  l’irradiation  de  la  région  cœliaque, 
qui  donne  parfois  des  exagérations  des  troubles, 
la  radiothérapie  reste  cependant  le  traitement 
de  choix  dans  les  ulcères  psepstiques  de  l’estomac 
et  du  duodénum  et  doit  être  nécessairement 
employée  avant  toute  autre  méthode.  La  méthode 
actuelle  consiste  en  deux  irradiations  locales  de 
l’ulcère  avec  champ  de  10  centimètres  x  15 
centimètres  avec  dose  de  225  à  250  r  par  champ> 
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répétée  dans  les  quatreàsix  jours,  suivie  d’irradia¬ 
tions  postérieures  de  5“  dorsale  à  I2®  dorsale, 
champ  de  8  centimètres  x  15  centimètres  et  deux 
irradiations. 

Kai.z,  La  technique  de  l'irradiation  par  les 
rayons  limites  du  rœ  vus  ilammeus  (Strahlenthe- 
rapie,  p.  510,  t.  IV,  1936).  —  Avec  les  précau¬ 
tions  habituelles  dans  cette  thérapeutique, 
l’auteur  estime  que  la  technique  par  les  rayons 
limités  constitue  le  meilleur  traitement  actuel 
du  iiœvus  flammeus. 

Rayonnement  émis  sous  12,5  kv,  filtre  de 
0,01..  à  0,016  centimètre  aluminium,  do.se  de 
600  à  900  r  jjar  séance,  au  total  8  000  r. 

Dausset,  Arraud,  Ch^^mbet,  Le  traitement 
radiothérapique  de  la  sclérose  en  plaques  [Soc. 
fr.  d'cl.  et  de  rad.,  p.  120,  45e  année,  n«  2,  février 
3936).  —  Le  nombre  d’observations  de  malades 
atteints  de  sclérose  en  plaques  et  traités  par  les 
rayons  X  est  encore  restreint.  Il  nous  paraît 
intéressant  de  rapporter  la  .statistique  publiée 
par  ces  auteurs  :  sur  20  malades  traités,  14  amé¬ 
liorations  comportant  5  cas  pouvant  être  considé¬ 
rés  comme  fonctionnellement  guéris. 

Deeherm,  Moree-Kahx,  Targowea,  a  propos 
delarœntgenthérapie  de  lasclérose  en  plaques  [Soc. 
rad.  méd.,  p.  63,  année  24, 11“  225,  janvier  1936).  — 
Vingt  cas  traités  par  la  méthode  suivante  : 
25  à  30  centimètres  EE,  filtré  sur  6  à  8  milli¬ 
mètres  Al,  jDortes  cervico-dorsale  et  dorso-lom¬ 
baire,  séries  de  Ooo  à  i  000  r  jDar  200  r  par  séance 
et  par  champ.  Sur  ces  20  cas,  6  n’ont  pas  pu  être 
suivis.  Sur  14  cas  suivis,  on  note  4  grandes  amé¬ 
liorations,  6  améliorations  moins  accusées,  2 
échecs,  I  malade  suivi  depuis  trop  peu  de  temps 
pour  pouvoir  conclure. 

SciiAOui,  et  GrEinedes,  Le  traitement  des  mé¬ 
lanomes  malins  par  l’irradiation  à  courte  distance 
(Strahlenthorapie,  p.  40,  t.  LVI,  1936).  —  Les 
auteurs  ont  utilisé  leur  technique  d’irradiation 
à  très  isetite  distance,  qui  permet  de  donner  en 
surface  des  doses  considérables,  22  300  r  au  total, 
en  onze  mois,  dans  mi  de  leurs  cas.  Par  des  doses 
quotidiennes  de  400  à  500  r,  ils  atteignent  en  géné¬ 
ral  la  dose  de  10  000  r  par  série.  14  malades  traités 
par  cette  méthode  furent  suivis  de  cinq  mois  à 
quatre  ans  ;  les  auteurs  sont  parvenus  dans  tous 
ces  cas  à  faire  disparaître  complètement  le 
mélanosarconie  prhnitif. 

KruchEN,  La  question  de  la  téléradiotherapie 
généralisée  [Strahlentherapie,  p.  54,  t.  LVII, 
1936)  •  —  Les  auteurs  rappellent  les  résultats 
obtenus  par  la  téléradiothérapie  dans  le  traite¬ 
ment  de  différentes  affections  du  sang,  les  leucé¬ 
mies,  la  maladie  de  Hogdkin.  Ils  estiment  que 
cette  méthode  ne  présente  pas  d’avantage  marqué 
sur  la  méthode  des  champs  larges,  dans  le  traite¬ 


ment  des  affections  s'accompagnant  d’anémie, 
et  en  particulier  des  leucémies.  Dans  les  carci¬ 
noses,  la  dose  nécessaire  semble  plus  faible 
avec  la  téléradiothérapie  générale,  et  l’action  sur 
l’état  général  serait  favorable.  Dans  l’asthme 
bronchique,  la  jmlyglobulie,  les  résultats  obtenus 
sont  en  faveur  du  traitement  par  téléradiothé¬ 
rapie  généralisée.  Les  indications  les  plus  impor- 
.tantes,  mais  aussi  les  plus  délicates  et  les  moins 
connues,  se  trouvent  dans  le  domaine  des  dyscra- 
sies  (action  des  rayons  X  sur  les  hormones).  Les 
contre-indications  principales  .sont  l’anémie,  la 
cachexie,  l’état  fébrile,  les  iusuffisance.s  car¬ 
diaques  et  rénales,  la  jeunesse  du  sujet. 

L.  Mai.uîT,  Acquisitions  nouvelles  de  la  télé- 
rœntgenthérapie  des  cancers  [Soc.  rad.  méd.  jr., 
p.  4^3,  24”  année,  n»  229,  mai  1936).  —  La  télé- 
rœntgenthérapie  totale  ou  segmentaire  peut 
s’appliquer  non  .seulement  aux  métastases  du 
squelette  des  cancers  du  sein,  mais  encore  au 
traitement  de  la  majorité  des  cancers  épithé¬ 
liaux  plus  ou  moins  généralisés,  qu’il  s’agi.sse 
soit  d’extensions,  soit  de  propagations  ganglion¬ 
naires.  Au  point  de  vue  technique,  l'auteur  rajo- 
pelle  le  facteur  distance  :  au  moms  i  mètre; 
champ  :  au  moins  40  centimètres  de  côté  ;  la 
petite  dose  par  séance  ;  25  r  à  50  r;  4  à  6  séances 
par  .semaine,  i  000  r  par  champ;  0,5  à  i  milli¬ 
mètre  Cu,  180  à  300  kv  (la  tension  intervient  peu 
daiis  le  taux  de  transmission,  étairt  donnée  la 
largeur  du  champ).  L’expérience  actuelle  de 
l’auteur  porte  sur  plus  de  200  cas  traités  par  cette 
méthode.  L’absence  de  réaction  cutanée  en  oppo¬ 
sition  avec  les  effets  considérables  au  point  de 
vue  général  et  tumoral  obtenus  avec  des  do.ses 
extrêmement  faibles  pose  un  problème  au  point 
de  vue  du  mode  d’action  de  la  télérœntgenthé- 
rapie  :  dans  une  observation  rapportée,  un  gan¬ 
glion  cancéreux  radio-résistant  à  la  radiotliérapie 
localisée  disparut  après  télérœntgenthérapie. 

Denier,  E.ssai  de  traitement  des  tumeurs 
inopérables.  Leur  radio-sensibilisation  par  les 
micro-ondes  de  80  centimètres  associées  au  sur¬ 
dosage  rœntgenthérapique  rendu  possible  par  les 
'  infra-rouges  [Soc.  d'cl.  et  de  rad.,  p.  432,  45“  année, 
no  9,  novembre  1936).  —  Mesurant  le  ÿH  in  vivo 
.avec  l’hémo-iononiètre  de  Von  Bremer  avant, 
pendant  et  après  une  séance  d’ondes  de  80  cen¬ 
timètres,  l’auteur  constate  que,  en  général,  les 
cancéreux  ont  im  pH  au-dessus  de  la  normale  ; 
la  séance  d’ondes  courtes  augmente  l’alcalose. 
La  rœntgenthérapie,  au  contraire,  provoque  une 
réaction  mverse,  et  quand  les  cancéreux  réa¬ 
gissent  bien,  le  pTl  de  leur  sang  tend  vers  une 
acidose.  L’auteur  estime  que  les  variations  du 
pis.  sous  l’mfluence  des  ondes  courtes  déterminent 
un  accroissement  de  la  mitogenèse  des  cellules 
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iiiioplasiques,  la  tumeur  devenant  ainsi  plus 
radio-sensible  et  la  radiothérapie  trouvant  alors 
un  terrain  plus  favorable.  Huit  observations  sont 
rajjportées  à  l’appui  de  cette  thèse.  t,es  doses  de 
rayons  appliquées  à  chaque  série  sur  la  peau  sont 
considérables  ;  3  400  à  3  800  r,  et  furent  bien  sup¬ 
portées  grâce  aux  infra-rouges. 

De  nombreux  auteurs  ont  étudié  l’action  des 
rayons  X  au  point  de  vue  cellulaire  et  hormonal.  , 

A.  Farago,  Sur  l’action  de  rayons  X  de  différen¬ 
tes  qualités  sur  les  ferments  autolytiques  des 
tissus  cancéreux  (Strahlentherapic,  p.  480,  t.  I, 
—  •>“  I<es  rayons  X  ont  une  influence 
sur  les  ferments  autolytiques  des  cellules  cancé- 
reases,  pepsinase  et  tryptase  ;  2“  l’activité  est 
augmentée  jusqu’à  une  dose  d’environ  2  500  r, 
diminuée  pour  des  doses  plus  élevées  ;  3°  il  s’agit 
d’une  action  directe  sur  le  ferment,  mdépendante 
de  la  longueur  d’onde  du  rayonnement. 

Kazno  Inouya,  Action  des  rayons  X  sur  les 
échanges  respiratoires  des  tumeurs  malignes 
(Strahlentherapic,  p.  409,  t.  I,  1936).  —  Après  les 
irradiations,  les  échanges  des  tissus  se  rapprochent 
de  ceux  des  tumeurs  malignes.  Pour  avoir  sur  le 
sarcome  duUapin  une  action  visible,  il  faut  attein¬ 
dre  des  doses  de  l’ordre  de  600  r.  Il  y  a  une  dimi¬ 
nution  des  échanges  qui  varie  de  façon  oscillante  ; 
l’auteur  n’a  pas  observé  de  différence  d’action 
suivant  la  nature  du  rayonnement  X,  A  petite 
dose,  les  échanges  respiratoires  sont  légèrement 
augmentés  par  suite  d’une  action  indirecte  du 
rayonnement. 

J.  HEErkn,  Sur  les  modifications  cellulaires  qui 
se  produisent  avant,  pendant  et  après  l’exposition 
aux  rayons  X  (Strahlentherapic,  p.  3  et  p,  293, 
t.  I,  1936).  —  Fes  recherches  rapportées  dans  la 
première  communication  montrent  l’influence 
d’une  irradiation  de  l’ordre  de  10  r  sur  des  cel¬ 
lules  végétales  en  milieu  liquide  :  l’augmentation 
de  volume  est  retardée  uniquement  pendant  la 
durée  de  l’irradiation. 

Une  deuxième  comimmication  a  trait  à  des 
expériences  faites  sur  les  tissus  animaux  étudiés 
par  une  méthode  interférométrique.  Un  muscle 
de  grenouille  dans  une  solution  de  Ringer  se  rac¬ 
courcit  d'mie  façon  évidente  quant  on  l’irradie 
avec  de  hautes  doses  de  rayons  X.  Ue  raccburcis- 
.sement  du  muscle  atteint  en  692  secondes, 

(dose  de  240  r  par  minute).  Dès  qu’on  cesse  l’ir¬ 
radiation,  la  dimension  du  muscle  reprend  sa 
valexir  antérieure. 

En  résumé,  ces  réactions  étudiées  sont  limitées 
au  temps  immédiat  de  l’irradiation.  Dans  le  cas 
des  cellules  végétales,  le  retard  à  la  croissance  est 
.interprété  comme  une  diminution  de  la  dimen¬ 
sion  des  cellules,  pendant  la  durée  de  l’irradiation. 
U’importance  de  cette  diminution  dépend  des 
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doses,  du  temps  séparant  plusieurs  irradiations, 
et  de  l’état  du  milieu.  Après  l’irradiation,  la 
croissance  devient  périodiquement  variable.  Ee 
raccourcissement  cellulaire  est  arrêté  par  la  nar¬ 
cose.  Il  consiste  en  une  action  directe  du  rayon¬ 
nement  sur  le  contenu  cellulaire.  On  l’observe 
également  sur  les  cellules  à  respiration  bloquée. 
Il  est  plus  fort  dans  un  milieu  à  réaction  acide. 

Des  cellules  animales  ont  un  comportement 
analogue.  Les  échanges  respiratoires  dans  le 
Ringer  sont  abaissés  pendant  l’irradiation. 

FErroux,  REGAud  et  Samssonow,  Sur  l’aug¬ 
mentation  de  la  radio-résistance  par  des  traite¬ 
ments  répétés  avec  de  petites  do.ses  de  rayons  X 
(Strahlentherapic,  p.  i2,t.II,  1936).  —  En  irradiant 
un  testicule  de  rat  à  raison  d’une  séance  deys  rpar 
mois,  huit  à  dix  mois  de  suite,  les  auteurs  ont 
observé  une  radio-résistance  à  la  dose  de  i  200  r 
appliquée  en  une  seule  fois  ;  cette  dose,  stérili¬ 
sante  pour  un  testicule  non  préalablement  irradié, 
ne  détermine  que  des  modifications  minimes  et 
transitoires  sur  un  testicule  irradié  à  petites  dose.s 
au  préalable.  Les  auteurs  signalent  l’analogie 
que  présentent  ces  faits  avec  ce  que  l’qn  sait  de  la 
radio-résistance  acquise  des  tumeurs  malignes. 

H.  ArETz,  Contribution  à  l’étude  des  lésions  dues 
aux  rayons  X  (Strahlentherapic,  p.  633,  t.  I, 
J  936).  —  Cet  article  concerne  les  lésions  qui 
peuvent  survenir  du  fait  des  rayons  X  au  cours 
d’examens  radiologiques  ou  de  radiotliérapie. 
L’auteur  y  rapporte  luie  statistique  étendue  où 
dans  chaque  cas  il  signale  la  nature  de  l’affection 
étudiée  ou  traitée,  les  lésions  consécutives  à  l’ap¬ 
plication  des  rayons  X  et  la  cau.se  de  ces  lésions. 

Ces  lésions  sont  dues,  d’après  sa  statistique 
générale,  aux  causes  suivantes  : 

Fautes  médicales .  22  cas. 

Surdosage  volontaire .  5  ■ — - 

Déplacement  spontané  du  patient .  3  — • 

Accumulation  imprévisible  de  plusieurs 

causes  de  lésion .  5  — 

Lésions  ne  pouvant  s’expliquer  dans  l’état 

actuel  de  nos  connaissances  .scientifiques. .  15  — 

Cas  douteux . i  — 

Soit  en  tout . 51  cas. 

On  trouvera  dans  lés  deux  articles  suivants  un 
exposé  de  diverses  autres  questions  d’actualité 
sur  lesquelles,  pour  cette  raison,  nous  n’avons 
pas  insisté  ici. 
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ACQUISITIONS  RÉCENTES 
DE  LA  RADIOLOGIE 
ITALIENNE 
DANS  LE  DOMAINE 
DU  DIAGNOSTIC 

le  P'  Ottavio  BUSINCO 

Université  royale  de  Cagliari. 

Résumer  toute  la  production  italienne 
•dans  le  vaste  domaine  de  la  radiologie  médi¬ 
cale  serait  utile  pour  donner  une  idée  de  la 
contribution  souvent  remarquable  qu’elle  a 
apportée  au  patrimoine  scientifique  commun  ; 
mais  cette  tâche  exigerait,  pour  être  accomplie, 
un  grand  nombre  de  pages  de  ce  journal  ;  je  suis 
donc  obligé  de  limiter  cet  exposé,  et  je  me  bor¬ 
nerai  à  passer  rapidement  en  revue  les  acqui¬ 
sitions  du  diagnostic  radiologique  :  ce  sont,  à 
mon  avis,  les  plus  importantes  et  elles  méritent, 
pour  cette  raison,  d’être  connues  à  l’étranger. 

Je  ne  puis  cependant  passer  sous  silence 
l’activité  générale  de  la  radiologie  dans  les 
autres  domaines. 

Enj  Italie,  les  radiologistes  constituent  un 
corps  important  qui  est  animé  et  dirigé  par 
la  S.  I.  R.  M.  (Societa  Italiana  di  Radiologia 
Medica).  Mise  à  part  une  revue  sociale,  dirigée 
par  Perussia,  cinq  autres  revues  paraissent 
qui  publient  la  plus  grande  part  de  notre  pro¬ 
duction  scientifique.  Les  manifestations  scien¬ 
tifiques  sont  multiples  ;  outre  les  Congrès  na¬ 
tionaux,  auxquels  tous  les  deux  ans  on  discute 
les  sujets  d’actualité  dans  le  domaine  de  la 
biologie,  du  diagnostic  et  de  la  thérapeutique, 
les  assemblées  régionales  sont  assidûment 
fréquentées  :  instituées  sur  l’initiative  de  Busi, 
clinicien  radiologiste  de  Rome,  elles  sont  des¬ 
tinées  à  faire  connaître  les  documents  remar¬ 
quables  que  chaque  radiologiste  peut  recueillir 
dans  sa  pratique  quotidienne. 

La  collaboration  des  radiologistes  italiens 
aux  Congrès  internationaux  a  été  '  active  et 
s’est  manifestée  par  de  nombreuses  commu¬ 
nications. 

Parmi  les  ouvrages  nouveaux,  la  Radiologie 
italienne  s’est,  en  ces  dernières  années,  enri¬ 
chie  d’un  traité  de  radiodiagnostic  de  Busi  et 
d’un  traité  de  radiothérapie  de  Perussia  ; 
plusieurs  manuels  de  Manara  et  de  Ponzio 


ainsi  qu’une  collection  de  monographies  pu¬ 
bliées  par  Bertolotti,  Busi,  Cignolini,  Dall’- 
Acqua,  Epifanio,  Guarini,  Laschi  et  Vigi, 
Milani,  Omodei-Zorini,  Pezzotti,  Talia,  Rava- 
sini,  Vallebona,  etc.,  développent  d’impor¬ 
tants  chapitres  de  diagnostic  et  de  thérapeu¬ 
tique  radiologiques  et  témoignent  d’une  ac¬ 
tivité  toujours  plus  étendue  dans  le  domaine 
bibliographique. 

En  1936,  en  outre,  ont  paru  deux  traités  de 
d’ Arsonvalisation  {Marconiierapia)  respecti¬ 
vement  par  les  soins  de  Maragliano  et  de  Cigno¬ 
lini.  Intense  est  l’activité  des  chercheurs 
italiens  dans  le  domaine  de  la  radiologie  :  ils 
sont  répartis  en  un  grand  nornbre  de  groupes 
selon  les  branches  qu’ils  ont  particulièrement 
cultivées.  Un  Congrès  international,  deux 
Congrès  nationaux  de  radiologie,  et  un  Con¬ 
grès  national  de  l’Arsonvalisation  (Marconi- 
terapia)  montrent  avec  quelle  ardeur  nous 
poursuivons  ces  recherches  ;  grâce  à  elles,  la 
patrie  de  Galvani  et  de  Volta  est  digne  de 
donner  l’hospitalité  à  l’Institut  international 
de  radiologie  qui,  sur  l’initiative  de  Protti  et 
grâce  à  la  contribution  des  chercheurs  de  tout 
le  pays,  s’élèvera  bientôt  à  Venise. 

Après  ces  prémisses  qui  étaient  nécessaires 
pour  résumer  les  manifestations  les  plus  sail¬ 
lantes  de  la  Radiologie  italienne,  je  me  propose 
de  développer  les  points  les  plus  importants 
parmi  les  acquisitions  de  ces  dernières  années 
en  matière  de  diagnostic  radiologique. 

I.  Plèvre.  —  Un  ensemble  de  recherches 
d’anatomie  radiographique  concerne  la  plèvre. 
Il  y  a  peu  d’années  encore  on  pensait  que  la 
plèvre  normale  ne  pouvait  donner  aucune 
image  radiologique.  Grâce  à  une  certaine  pro¬ 
jection,  sous  l’inspiration  de  Palmieri,  son 
élève  Carrera  a  mis  en  évidence  chez  des  sujets 
normaux  une  strie  opaque  très  fine  limitant  à 
l’extérieur  les  champs  pulmonaires  et  il'  la 
considère  comme  l’image  de  la  plèvre  parié¬ 
tale.  Dans  certaines  conditions  pathologiques 
cette  «  strie  opaque  limitante  »  apparaît  plus 
épaisse  et  plus  irrégulière,  et,  selon  les  obser¬ 
vations  de  Palmieri,  elle  ne  garde  plus  sur  tout 
son  trajet  la  même  épaisseur,  mais  elle  s’élar¬ 
git  souveht  vers  la  base  du  thorax  et  se  greffe 
sur  une  autre  bande  transversale  qui  remplace 
la  ligne  capillaire  de  l’interlobe  et  qui,  plus 
épaisse  que  cette  dernière,  est  le  témoin  d’une 
scissurite. 
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La  juste  appréciation  de  ces  caractères,  qui 
acquièrent  plus  de  valeur  quand  ils  se  rencon¬ 
trent  d’un  seul  côté,  permet  plus  souvent 
d’interpréter  exactement,  dans  les  cas  normaux 
comme  dans  les  cas  pathologiques,  cette 
«  strie  opaque  limitante  ». 

Nos  connaissances  sur  la  plèvre  médias¬ 
tinale  ont  progressé  grâce  aux  recherches  de 
Busi  et  de  son  école  (Ottonello,  Galifi,  etc.), 
de  Gismondi  et  de  Pincherle.  Un  trait  parti¬ 
culier  de  la  plèvre  médiastine  est  le  suivant  ; 
à  droite,  son  image  longe  le  contour  trachéal 
de  la  hauteur  de  la  clavicule  jusqu’à  la  nais¬ 
sance  de  la  grosse  bronche,  sous  l’aspect 
d’une  mince  strie  opaque  ;  celle-ci,  dans  un 
nombre  considérable  de  cas,  se  termine  en 
forme  de  «  virgule  renversée  »  ;  Busi,  à  la  diffé¬ 
rence  de  Crâne,  considère  cette  image  comme 
l’ombre  de  la  veine  azygos  en  position  normale; 
les  rayons  de  Rœntgen  prennent  .en  enfilade 
ce  vaisseau  dans  le  trajet  qui  va  du  rachis  à 
son  embouchure  dans  la  veine  cave.  La  même 
image  se  remarque,  en  rapport  avec  le  profil 
postéro-latéral  droit  de  l’œsophage,  lorsqu’on 
examine  le  sujet  en  projection  oblique  avec  une 
rotation  de  45  degrés  au  moins. 

Cette  formation  est  d’observation  fréquente  : 
Turano  l’a  rencontrée  92  fois  sur  103  examens 
thoraciques  pratiqués  sur  des  sujets  normaux. 

La  plèvre  diaphragmatique  a  été  l’objet 
de  recherches  de  la  part  de  Brunetti  .qui  a 
étudié  le  profil  double  et  multiple  du  dia¬ 
phragme.  L’étude  de  cette  portion  de  la  plèvre 
va  de  pair  avec  l’étude  des  sinus  pleuraux 
qui  ont  été  décrits  presque  complètement  par 
les  auteurs  italiens.  Le  sinus  médiastino- 
diaphragmatique,  dans  ses  divers  segments 
antérieur;  postérieur  et  péricardique,  a  été 
également  décrit  par  Brunetti. 

Les  recherches  de  ces  auteurs,  qui  ne  se  prê¬ 
tent  guère  à  un  exposé  résumé,  devraient 
être  mieux  connues  des  radiologistes  ;  la 
connaissance  de  la  double  courbe  diaphrag¬ 
matique,  due  à  la  projection  d’un  cul-de-sac 
pleural  normal,  évite  la  confusion  avec  l’aspect 
que  peut  réaliser  la  présence  d’un  kyste  hyda¬ 
tique  du  foie. 

La  mise  en  évidence  du  cul-de-sâc  pleural 
postérieur  est  due  à  Lenarduzzi  et  à  Ottonello. 

Ce  dernier  auteur,  ayant  recours  à  une  an¬ 
cienne  observation  de  Busi,  a  décrit  l’image, 
de  ce  cul-de-sac  sous  l’aspect  d’un  espace 
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ovalaire,  à  grand  axe  horizontal,  dont  le  bord 
supérieur  est  constitué  par  la  coupole  dia¬ 
phragmatique  ;  son  bord  inférieur  est  formé 
par  une  courbe  légèrement  concave  vers  le 
haut,  qui  s’étend  de  la  paroi  thoracique  laté¬ 
rale  au  bord,  latéral  de  la  première  vertèbre 
lombaire,  d’où  elle  se  prolonge  vers  le  haut 
sur  l’espace  de  quelques  vertèbres. 

C’est  aussi  à  Ottonello  que  nous  devons  la 
mise  en  évidence  par  la  radiographie  du  bord 
inférieur  et  médian  des  poumons  et,  implici¬ 
tement,  du  sinus  pleural  correspondant  :  celui- 
ci  apparaît  comme  une  aire  transparente 
visible  dans  la  projection  latérale,  et  cette 
aire  se  superpose  à  l’ombre  du  diaphragme 
dont  la  coupole  constitue  sa  limite  supérieure  ; 
en  bas,  cette  même  aire  est  limitée  par  une 
autre  ligne  à  concavité  supérieure  qui  com¬ 
mence  environ  à  la  moitié  de  la  coupole  dia¬ 
phragmatique  et  se  porte  en  arrière  vers  le 
sinus  costo-diaphragmatique  postérieur. 

Dans  cette  même  projection  latérale  le 
sinus  costo-diaphragmatique  antérieur  est 
visible. 

Le  sinus  costo-médiastinal  antérieur,  si¬ 
gnalé  aussi  par  Busi,  a  été  décrit  par  Otto¬ 
nello  et  par  Galifi.  Il  est  représenté  par  une 
image  transparente  superposée  à  l’opacité  de  la 
colonne  dorsale  et  il  prend  l’aspect  d’une  corne 
de  bœuf  renversée  dont  la  pointe,  dirigée  vers 
le  bas,  dépasse  l’ombre  cardiaque.-  Cet  aspect 
a  été  démontré  seulement  à  droite. 

Il  est  désormais  certain,  à  la  suite  des  tra¬ 
vaux  des  écoles  de  Busi  et  de  Maragliano,  que 
la  plèvre  interlobaire  normale  peut  se  projeter 
sur  le  film  sous  l’aspect  d'une  strie  opaque  très 
fine  dite  «  strie  capillaire  ».  , 

Elle  occupe  environ  la  moitié  du  champ 
pulmonaire  droit,  décrivant  un  trajet  horizon¬ 
tal.  Pour  juger  s’il  y  à  scissurite,  il  faut  tenir 
compte  de  l’épaisseur  et  de  l’étendue  de  cette 
ligne.  ,1 

A  côté  de  la  grand^  scissure,  on  peut  voir, 
si  la  projection  est  convenable,  une  image  fine 
qui  a  l’aspect  d’une  strie  capillaire  :  son  trajet 
monte  obliquement  de  la  coupole  diaphragma¬ 
tique  à  la  paroi  latérale  du  thorax  (Lenar¬ 
duzzi)  ;  d’autres  lobes  pulmonaires  accessoires 
peuvent  donner  lieu  à  des  lignes  capillaires 
analogues  aussi  bien  dans  les  conditions  nor¬ 
males  que  dans  les  conditions  pathologiques. 
Ottonello  a  décrit,  dans  le  champ  pulmonaire 
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droit,  une  série  d’images  linéaires  qui',  de  la 
coupole  diaphragmatique,  se  portent  vers  le 
hile  ;  elles,  sont  dues,  elles  aussi,  à  la  présence 
d’un  lobe  accessoire. 

La  même  image  a  été  aussi  observée  à  gau¬ 
che  (mais  avec  une  moindre  fréquence  en  rai¬ 
son  de  l’ombre  cardiaque  qui  fait  obstacle  à 
une  bonne  visibilité)  par  Colombo,  Bagliani, 
Faravelli,  Muscettola,  Idacchia,  etc. 

L’étude  de  la  plèvre  par  des  procédés  d’opa¬ 
cification  a  été  également  effectuée  par  les  au¬ 
teurs  italiens  (Cignolini,  Rossi,  Schiassi,  etc.). 
La  méthode  a  trouvé  des  applications  dans 
les']  conditions  normales  pour  la  localisation 
des  "culs-de-sac  pleuraux,  '  et  aussi  dans  les 
conditions  pathologiques  en  permettant  de 
porter  certains  diagnostics  difficiles. 

II.  Médiastin.  • — Condorelli,  médecin  patho¬ 
logiste  de  Cagliari,  est  l’auteur  d’une  méthode 
d'investigation  du  médiastin  antérieur,  qu’il 
appelle  pneumo-médiastin  antérieur. 

En  introduisant  300  à  400  centimètres  cubes 
d’air  filtré  dans  la  fossette  jugulaire  au  moyeu 
d’une  aiguille  ordinaire  à  anesthésie  locale, 
on  crée  une  bulle  transparente  entre  le  péri¬ 
carde  et  la  face  postérieure  du  sternum.  Le 
gaz  s’insinue  aussi,  tant  à  droite  qu’à  gauche, 
entre  la  plèvre  médiastinale  et  le  sac  fibreux 
péricardique,  formant  deux  autres  bulles  qui 
dépassent  les  bords  du  cœur  et  décollent  encore 
les  deux  tiers  antérieurs  de  là  plèvre  qui  revêt 
le  médiastin  supérieur.  Pennetti  a  pu  obtenir 
par  le  même  moyen  la  visibilité  du  médiastin 
postérieur. 

Cette  distribution  du  gaz  est  possible  quand 
le  tissu  cellulaire  lâche  sous-séreux  est  normal, 
elle  est  impossible  s’il  s’oppose  à  la  distension. 

Les  élèves  de  Condorelli  ont  fait  une  série  de 
communications  qui  prouvent  l’utilité  de  la 
méthode,  en  particulier  dans  le  diagnostic 
des  péricardites  fibreuses. 

Enfin,  au  point  de  vue  thérapeutique,  le 
pneumomédiastin  comporte  certaines  indica¬ 
tions.  Selon  Pennetti,  il  peut  être  utile  pour 
réduire  une  hernie  médiastinale  et  pour  obte¬ 
nir  le  collapsus  médiastinal  du  poumon  quand 
il  n’est  pas  possible  de  recourir  au  pneumotho¬ 
rax  contro-latéral  de  soutien,  à  condition  que 
le  médiastin  ne  soit  pas  le  siège  d’adhérences. 

Ainsi  la  méthode  proposée  par  Condorelli 
est  destinée  à  d’intéressantes  applications. 

III. Radiokymographie. — En  ces  dernières 


années,  la  radiokymographie  a  inspiré  de  nom¬ 
breux  chercheurs  parmi  lesquels  se  sont  parti¬ 
culièrement  distingués  Gignolini  et  Perona. 

Gignolini  est  l’auteur  d’une  méthode  per¬ 
sonnelle  qui  offre  certains  avantages  sur  les 
méthodes  en  usage  à  l’étranger.  Il  a  construit 
un  appareil  spécial  à  «  fentes  brisées  »  qui  éli¬ 
mine  quelques-uns  des  inconvénients  inhé¬ 
rents  aux  autres  systèmes  :  il  permet  d’ana¬ 
lyser  le  profil  cardio-vasculaire  en  plusieurs 
points  et  de  recueillir  le  tracé  de  nombreuses 
pulsations  au  centième  de  seconde. 

Sans  doute  la  méthode  italienne  de  Cigno¬ 
lini  ne  résoud  pas  toutes  les  difficultés  qui  s’op¬ 
posent  à  la  diffusion  de  la  kymographie,  mais  il 
est  certain  qu’elle  permet  des  applications 
plus  étendues  que  les  autres  méthodes  dans 
l’étude  des  affections  cardio-vasculaires.  L’onde 
de  contraction  du  ventricule  gauche  est  suivie 
dans  tout  son  parcours  et  l’on  peut  noter,  par 
suite,  toutes  les  particularités  de  la  révolution 
cardiaque  eu  rapport  avec  chacune  des  cavités 
et  des  gros  vaisseaux  de  la  base.  Les  courbes 
kymographiques  sont  semblables  aux  tracés 
mécaniques  enregistrés  expérimentalement. 

Une  importante  documentation  sur  les 
applications  cliniques  de  la  radiokymogra¬ 
phie  eu  général  et  de  la  méthode  italienne  en 
particulier  a  été  présentée  en  deux  monogra¬ 
phies  publiées  par  ce  même  Gignolini  et  par 
Perona.  Sous  le  terme  de  regmographie,  Gigno¬ 
lini  précise  les  règles  du  temps  d’exposition 
du  film  radiographique  en  fonction  de  l’ouver¬ 
ture  de  la  fente  utilisée  ;  pour  chaque  largeur 
il  existe  une  durée  qui  permet  d’obtenir  une 
succession  parfaite  des  images  sans  superposi¬ 
tions  et  sans  pertes  de  pellicule. 

IV.  Stratigraphie.  —  La  stratigraphie, 
ainsi  dénommée  par  Busi,  est  une  nouvelle 
méthode  diagnostique  conçue  par  Vallebona  ; 
elle  permet  d’obtenir  l’image  nette  d’un  plan 
situé  dans  une  région  quelconque  du  corps, 
alors  que  les  images  appartenant  aux  autres 
plans  restent  indistinctes  et  floues. 

Cette  méthode  a  été  réalisée  par  Vallebona 
en  faisant  tourner  un  système  rigide  composé 
de  l’ampoule  et  du  film  radiographique  au¬ 
tour  de  la  partie  dont  il  s’agit  d’obtenir 
l’image  ;  l’ampoule  continue  de  fonctionner 
pendant  toute  la  durée  de  ce  déplacement  ; 
de  cette  façon  la  superposition  des  images 
successivement  projetées  sous  des  angles  diffé- 
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rents  ne  se  fera  que  pour  les  points  qui  se 
trouvent  sur  l’axe  de  rotation  ;  niais  la  netteté 
de  l’image  sera  encore  suffisante  pour  les 
points  qui  se  trouvent  sur  le  plan  parallèle 
au  film  passant  par  cet  axe  et  à  petite  distance 
de  ce  dernier.  Ives  principes  géométriques  de  la 
méthode  ont  été  clairement  exposés,  par  l’au¬ 
teur  lui-même  et  par  Bistolfi. 

Des  modifications  de  technique  ont  été 
proposées  par  Bozzetti  et  par  Palmieri  afin  de 
simplifier  la  méthode. 

Da  stratigraphie  est  aussi  pratiquée  à  l’étran¬ 
ger,  où  elle  est  diversement  nommée  :  plani- 
graphie  par  Zildses  des  Plantes,  et  tomographie 
par  Grossmann.  Da  priorité  italienne  de  la 
méthode,  qui  a  donné  lieu  à  quelques  contro¬ 
verses,  est  désormais  reconnue  à  Vallebona. 

Bien  que  le  nombre  des  cas  ne  soit  pas  encore 
élevé,  on  peut  cependant  affirmer  l’utilité  de  la 
stratigraphie  dans  certains  cas  où  l’exploration 
radiologique  normale  ne  mettait  rien  en  évi¬ 
dence. 

Un  exemple  démonstratif  des  possibilités 
de  la  méthode  nous  a  été  fourni  par  Maragliano, 
qui  a  pu,  grâce  à  elle,  mettre  en  évidence  des 
cavernes  pulmonaires  qui  échappaient  aux 
recherches  ordinaires. 

La  méthode  de  Vallebona  ne  tardera  pas  à 
s’affirmer  et  à  occuper  la  place  qui  lui  revient 
dans  la  pratique  radiologique  comme  dans  la 
recherche  scientifique. 

V.  Cholécystographie  rapide.  —  La 
cholécysto graphie  rapide  proposée  par  Anto- 
nucci  est  entrée  depuis  quelques  années  déjà 
dans  la  technique  radiologique. 

La  méthode,  comme  on  sait,  consiste  à  in¬ 
jecter  dans  la  veine  125  centimètres  cubes  de 
glucose  à  40  p.  100  immédiatement  après 
l’administration  intraveineuse  de  tétraïode. 

D’autres  substances  permettent  la  cholécys¬ 
tographie  rapide  :  le  rose  bengale,  l’indigo 
carmin,  une  solution  hypertonique  de  chlorure 
de  sodium,  une  solution  concentrée  d’urée, 
certaines  préparations  mercurielles,  etc.  Après 
l’administration  de  ces  substances,  chez  l’indi¬ 
vidu  sain,  l’opacification  de  la  vésicule  biliaire 
est  manifeste  au  bout  d’une  demi-heure,  elle 
est  constante  après  une  heure,  et  devient  plus 
intense  à  la  seconde  heure.  A  la  troisième 
heure,  enfin,  la  vésicule  biliaire  peut  conserver 
la  même  opacité,  mais  souvent  elle  devient 
plus  petite  et  l’ombre  devient  moins  dense. 
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Quels  sont  les  avantages  de  la  cholécysto¬ 
graphie  rapide  sur  la  méthode  de  Graham  ? 

Avant  tout,  son  plus  graiid  avantage  c’est 
la  rapidité  de  la  préparation  :  la  cholécysto¬ 
graphie  devient  ainsi  plus  commode,  spéciale¬ 
ment  en  pratique  privée. 

En  second  lieu,  l’examen,  pour  être  complet, 
ne  demande  que  trois  heures,  grâce  à  la  stan¬ 
dardisation  -  imaginée  par  Antonucci,  qui  est 
pleinement  satisfaisante  en  pratique. 

Enfin,  une  bonne  opacification  dans  la 
première  heure  témoigne  presque  toujours  du 
bon  état  de  la  vésicule  biliaire  ;  par  contre,  si  elle 
n’est  pas  visible  à  la  seconde  et  surtout  à  la 
troisième  heure,  elle  est  vraisemblablement 
pathologique. 

Le  diagnostic  de  certaines  affections  est 
facilité  par  la  cholécystographie  rapide.  Antc- 
nucci  cite,  parmi  elles,  la  lipoïdose  de  la  vési¬ 
cule  biliaire. 

Sur  19  cas  de  vésicule  fraise  contrôlés'  à 
l’intervention,  14  fois  le  remplissage  ne  se  fit 
pas  et  5  fois  il  resta  très  incomplet.  Ceci  fut 
confirmé  par  d’autres  auteurs.  Bernstein, 
enfin,  trouve  en  cette  méthode  le  meilleur 
moyen  d’étudier  la  sédimentation  de  la 
bile  qui  s’effectue  dans  les  vésicules  ptosées  et 
atoniques. 

Pour  toutes  ces  raisons,  la  méthode  d’ An¬ 
tonucci  a  été  accueillie  très  favorablement  ; 
son  emploi  contribuera  à  une  plus  grande  diffu¬ 
sion  de  la  cholécystographie  qui  se  trouvera 
simplifiée  et  répondra  mieux  à  certaines  exi¬ 
gences  diagnostiques. 

VI.  Cavité  péritonéale.  —  Nicolosi,  de 
l’Institut  de  radiologie  de  Cagliari,  a  entrepris 
une  série  de  recherches  expérimentales  ayant 
pour  but  de  rendre  visible  la  cavité  péritonéale 
après  opacification.  Le  but  a  été  atteint  par 
l’injection  intrapéritonéale  d’une  certaine  quan¬ 
tité  de  thorostrat  :  celui-ci,  en  se  répartissant 
entre  les  replis  des  anses  intestinales,  déter¬ 
mine  sur  l’image  radiographique  l’apparition 
d’aires  de  dimensions  variables,  circonscrites 
par  des  cloisons  opaques  curvilignes.  La  mé¬ 
thode  a  été  appelée  par  lui  péritonéographie. 

Cet  aspect  radiologique  se  modifie  dans  les 
conditions  pathologiques.  En  présence,  par 
exemple,  de  formations  kystiques  ou  tumo¬ 
rales,  on  remarque  tout  d’abord  l’absence 
des  images  aréolaires  sus-décrites  dans  le  terri¬ 
toire  qu’elles  occupent  ;  en  outre  la  forma- 
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tion  elle-même  apparaît  entourée' d’un  ourlet 
opaque  ;  en  cas  d’adhérences  viscéro-viscérales 
ou  pariétales  expérimentalement  établies, 
le  péritonéogramme  apparaissait  également 
modifié. 

Récemment  Mirizzi,  de  l’Université  argentine 
de  Cordoba,  a  appliqué  la  méthode  de  Nicolosi 
à  l’homme  en  adoptant  comme  substance  de 
contraste  le  lipiodol,  et  il  a  communiqué  ses 
intéressants  résultats  dans  15  cas  de  produc¬ 
tions  intra-abdominales. 

Ua  péritonéo graphie  mérite  d’être  expéri¬ 
mentée,  afin  surtout  de  faciliter  le  diagnostic 
des  processus  adhérentiels  pour  lesquels  les 
techniques  radiologiques  habituelles,  pneumo¬ 
péritoine  compris,  se  montrent  insuffisantes. 

J’ai  ainsi  passé  en  revue  les  plus  récentes 
contributions  italiennes  à  la  technique  et  au 
diagnostic  radiologiques  ;  je  voudrais  avoir, 
au  cours  de  ces  quelques  pages,  atteint  le  but 
que  je  m’étais  proposé,  à  savoir  de  démontrer 
que  l’Italie,  là  encore,  dans  ce  domaine  des 
recherches  radiologiques,  se  trouve  à  l’ avant- 
garde  ;  pourtant  ses  progrès  continus  ne  sont 
peut-être  pas  suivis  à  l’étranger  avec  la  même 
objectivité  scrupuleuse  que  nous  mettons  à 
suivre  le  travail  des  autres. 

L’activité  des  radiologistes  italiens  ne  con¬ 
naît  pas  de  répit  ;  elle  a  maintenu  son  rythme 
rapide  même  en  1936,  bien  que  l’Italie  fût 
alors  engagée  dans  la  guerre  éthiopienne  et 
qu’un  grand  nombre  de  radiologistes  servît  la 
Patrie  en  armes. 


LES 

NOUVELLES  MÉTHODES 
D’EXPLORATION 
RADIOLOGIQUE  DU  POUMON 

LEUR.  VALEUR  EN  PHTISIOLOGIE 


le  D'  J.  BELOT 


Une  des  préoccupations  constantes  des  mé¬ 
decins  radiologistes  a  été  d'apporter  à  la 
clinique  des  images  de  plus  en  plus  précises.  La 
netteté  dépend  de  divers  facteurs  techniques, 
mais  aussi  et  surtout  de  l’épaisseur  des  régions 
explorées  et  particulièrement  du  nombre  d’or¬ 
ganes  qui,  du  fait  de  leur  position  anatomique, 
superposent  fatalement  leurs  images,  sur  l’écran 
ou  sur  le  film  radiographique.  Quand  on  explore 
une  jambe,  l’image  des  parties  molles  s’efface 
et  seule  celle  des  os  apparaît  :  on  peiit  utiliser 
une  incidence  qui  sépare  l’image  du  tibia  de 
celle  du  péroné.  L’os  lui-même,  considéré  iso¬ 
lément,  donne  sur  le  film  une  projection  de 
l’ensemble  de  ses  divers  plans,  si,  par  la  pensée, 
on  le  divise  en  une  série  de  couches  minces  su¬ 
perposées.  Certes,  les  fins  détails  de  structure 
obtenus  sont  l’expression  d’un  ensemble,  ren¬ 
seignement  suffisant  toutefois,  étant  donnée 
la  rélative  uniformité  de  structure  de  l’élément 
considéré. 

Il  en  est  tout  autrement  quand  il  s’agit,  par 
exemple,  de  la  cage  thoracique  et  de  son  con¬ 
tenu.  On  peut  bien,  par  des  artifices  d’incidence, 
obtenir  des  images  variées  de  l’ensemble,  es¬ 
quisser  même  le  dédoublement  des  projec¬ 
tions  de  certains  organes  qui  se  superposent 
habituellement  sur  le  film.  Quoi  que  l’on  fasse 
cependant,  on  réalise  toujours  une  image  radio¬ 
graphique  complexe  qui  résulte  de  la  super¬ 
position  d’une  série  d’images  élémentaires,  cor¬ 
respondant  à  des  organes  très  différents  :  côtes, 
plèvres,  bronches,  vaisseaux,  ganglions,  cavi¬ 
tés,  tumeurs,  etc.  Il  n’est  pas  douteux  que 
l’exploration  de  profil  permet  d’interpréter 
mieux  l’image  fatalement  confuse,  obtenue  en 
incidence  frontale.  La  stéréoradiographie  re¬ 
médie  aussi  à  l’inconvénient  de  la  superpo¬ 
sition  des  images,  en  permettant  le  rétablisse¬ 
ment  dans  l’espace,  des  divers  plans  traversés 
ar  les  rayons.  Mais  Cette  méthode,  d’une 
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précision  remarquable  en  photographie,  perd 
une  partie  de  ses  qualités  en  radiographie  :  elle 
n’est  pas  assez  objective  et  laisse  une  trop 
large  part  à  un  coefficient  personnel  d’adapta¬ 
tion,  sans  parler  du  sens  stéréoscopique  va¬ 
riable  d’un  individu  à  l’autre. 

On  a  donc  cherché  à  obtenir  isolément  la 
radiographie  d’un  plan  considéré  d’un  organe, 
par  exemple  d’un  plan  ou  d’une  couche  mince 
du  poumon,  situé  à  une  profondeur  déter¬ 
minée.  Si  l’on  arrive  à  obtenir  nette  l’image 
d’un  seul  plan,  rien  n’empêchera  de  faire 
successivement  la  radiographie  d’une  série  de 
plans,  assez  rapprochés  pour  réaliser  une  ana¬ 
lyse  détaillée  des  divers  territoires  et  organes 
que  renferme  la  cage  thoracique. 

ha  méthode  qui  atteint  ce  but  porte  le  nom 
de  tomographie,  planigraphie  ou  stratigraphie, 
expressions  qui,  sans  être  sjmonymes,  s’ap¬ 
pliquent  à  des  techniques  un  peu  différentes, 
aboutissant  cependant  au  même  but. 

L’idée  de  reproduire  sur  le  film  une  coupe 
passant  par  un  plan  de  l’espace  et  non  une 
sommation  d’ombres,  revient  au  Bocage, 
un  Français,  qui,  dès  1921,  décrivit  dans  un 
brevet  les  différents  procédés  actuellement 
utilisés.  Il  ne  put  malheureusement  réaliser 
ses  projets,  et  c’est  de  l’étranger  que  nous  re¬ 
viennent  les  trois  procédés  qu’avait  décrits 
Bocage. 

Ces  procédés,  par  un  dispositif  différent, 
arrivent  à  isoler  et  à  rendre  nette  sur  le  film 
l’image  d’un  seul  plan  donné,  choisi  d’avance. 
Ce  plan  (ou  du  moins  la  mince  couche  appa¬ 
raissant  nette)  est  celui  qui  se  trouve  au  plan 
de  section  des  mouvements  opposés  du  tube  et 
de  la  plaque,  qui  se  déplacent  pendant  la  prise 
de  la  radiographie,  le  sujet  restant  immobile. 

Les  radiographies  obtenues  ne  sont  pas 
encore  d’une  très  grande  netteté  ;  le  but  que 
l’on  poursuit  dans  cette  exploration  du  poumon 
n’est  pas  de  préciser  des  détails  de  structure, 
mais  de  relever  certaines  altérations  pulmo¬ 
naires  et  surtout  d’en  situer  la  position  exacte. 

Il  est  bien  évident  que  la  radiographie 
simple  ou  stéréoscopique  nous  révélera  aisé¬ 
ment  une  grosse  caverne,  et  qu’examinant  le 
sujet  de  face  et  de  profil,  on  la  localisera  fa¬ 
cilement.  Quand  la  lésion  est  petite,  peu  diffé¬ 
renciée  des  images  du  parenchyme,  il  est  sou¬ 
vent  très  difficile  d’obtenir  une,  localisation 
précise,  surtout  dès  que  des  zones  de  sclérose 
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ou  de  condensation  se  superposent  au  clair  de 
la  caverne.  Enfin,  sur  le  poumon  collabé,  il  est 
impossible  de  distinguer  les  détails  d’une  ca¬ 
vité,  dans  la  masse  noire  qui  figure  le  poumon. 
En  obtenant  la  radiographie  isolée  d’une 
tranche  passant  au  niveau  de  la  caverne,  on 
obtiendra  l’image  de  celle-ci  ;  on  pourra  en 
suivre  les  modifications  et  se  rendre  compte 
dans  qrtelle  proportion  la  collapsothérapie,  le 
plombage,  ou  tout  autre  procédé  ont  modifié 
la  forme  et  l’évolution  de  la  lésion. 

Schmidt,  directeur  du  sanatorium  de  Hei¬ 
delberg- Rohrbach,  a  précisé,  récemment,  l’uti¬ 
lité  de  la  tomographie  en  chirurgie  pulmonaire 
pour  l’indication  opératoire  et  l’intervention 
consécutive.  Depuis  un  an,  il  a  pu  utiliser,  en 
parallèle,  les  divers  moyens  d’investigation 
et  la  tomographie,  afin  d’établir  l’indication 
opératoire  pour  igo  thoracoplasties,  43  pneu- 
molyses  et  iCj2  interventions  thoracocaus- 
tiques  et  suivre  le  résultat  de  ees  opérations. 

Analysant  les  divers  procédés  radiogra¬ 
phiques  et  en  particulier  la  stéréoradiographie, 
il  arrive  à  cette  conclusion  que  la  tomographie 
apporte,  dans  quelques  cas,  des  renseignements 
nouveaux,  particulièrement  pour  l’étude  de 
l’évolution  des  cavernes,  au  cours  de  la  collap¬ 
sothérapie  :  la  radiographie  normale  ne  dfinne 
souvent  aucune  image  sur  un  poumon  collabé, 
tandis  que  l’image  prise  par  le  plan  de  la  ca¬ 
verne  en  montre  nettement  les  limites,  même 
au  travers  de  couennes,  de  plombage  ou  d’oléo- 
thorax.  Il  reconnaît  que,  pour  les  autres  lésions, 
les  méthodes  radiologiques  donnent  des  indi¬ 
cations  suffisantes,  mais  la  tomographie  apporte 
au  chirurgien  une  objectivité  qui  l’aide  dans 
l’application  d’un  procédé  plastique  ou  chirur¬ 
gical. 

Ainsi  donc,  la  tomographie  .  montre  ;  des 
cavernes  cachées  par  les  ombres  épaisses  de 
plombage,  d’oléothorax  ou  d’autres  liquides,  de 
petites  cavernes  difficiles  à  discerner  dans  un 
ri;  su  scléreux  opacifié  par  les  réactions  in¬ 
flammatoires,  et  permfet  d’en  suivre  l’évolution. 
Enfin,  elle  permet  4’établir  une  distinction 
entre  un  petit  pneumothorax  partiel  et  une 
caverne,  entre  les  lésions  intrapulmonaires  et 
extrapulmonaires,  pour  ne  citer  que  les  prin¬ 
cipales  applications  de  ce  procédé. 

En  dehors  de  la  tuberculose  pulmonaire,  la 
tomographie  permet  de  faire  assez  facilement 
le  diagnostic  différentiel  entre  les  images  de 
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catrerüés  et  celles  dé  kystes  pülmonâités, 
kystes  trouvant  souvent  leür  ôfiginè  dans  des 
dilatations  bronclûques  Successives  et  pro¬ 
gressives.  Reissner  (de  Stüttgairt)  a  ùicttitré  ré¬ 
cemment,  à  l'aide  de  tomogfâphies  voiSinés, 
que  les  kystes  étaièrtt  groupés  atitdUr  dès  dila¬ 
tations  broüchicjues,  Cé  qüi  les  distinguait 
des  géôdeS;  Dans  UU  autre  travail,  Carnînô  (de 
GambcHles-Bains)  a  pu  Idéaliser,  â  l'aide  dé  la 
planîgraphie,  üné  iilâsse  dpàgüe  pulmdiiaire 
et  la  montrer  entourant  üüe  broUChe  dont  elle 
aplatissait  là  lülnière  i  il  s’âgissàît  d’uii  gan- 
glidUi  Dë  leur  éôté,  AiUeüJlle  et  sdU  élève  Ber¬ 
nard,  Gaillard,  insistent  sur  la  vâléür  dé  la 
tnéthode  pouf  là  définition  tôpôgfâpbigüé  des 
cauemes;  Elle  s’àp'plique  également  â  fdütes 
les  lésions  pülfnoüàires  ;  elle  peut,  dâUS  tin  éas 
dë  turneuf  du  potiitidn,  itidiquér  là  compciSitidn 
de  la  masse  opà<jué  :  ünë  cdtipé,  passant  én  êôn 
milieu,  retiseignerà  süf  l'e'xistencë  d’üne  câvité 
souvent  invisible,  oti  süf  l'Ildtadgénéifé  dë'  la 
masse.-  Malgré  tdUt,  ë’èst  en  pHtisidIogîé,  et 
pàrtioülièfémëüt  pouf  là  ebiftifgië  dü  pôttmdn, 
que  la  fdmogfàpliié  tfdüvé  pduf  lé  mdijieùt 
ses  principales  indicatidUs. 

Mais,  _dirà-t-dn,  il  est  fcoûtetix  ét  péü  séiénti- 
Êque  de  prendre,  au  basârd,  dès  séries  de 
coupes  fàdiO'gfaphiques  â  gUelqués  cëütitiiètfès 
les  unes  des  autres,  pour  explorer  un  poiimon, 
allant  ainsi  «  à  la  pêclîe  »,  avec  l’espoir  de  tom¬ 
ber  sur  le  point  intéressant.  Aussi  Thiel,  ra- 
ëidlôgtié  de  Brévannes,  à-i-rl  pfdposé  un 
précédé  ingénieux  ptiùf  évîtèï  cet  inutile  gàs- 
pillàgé  dé  films  é't  dé  temps,  qtiàhd  on  r^étit 
définit  avec  plus  dé  précision  Uiié  lésion  pUl- 
monàifé  déjà  déédùvefté  pàf  là  simple  fâdid- 
gtâpbiê.  Il  en  détermine  là  profdtideüf  pàr  üüe 
métHddé  stéiéogràpbîqtie  qui  séft  dé  bàéé  à  üüe 
épure dbténüé rapidement;  il  fait  àlofS passer  la 
côtipe  fadiogfàpliiqüé  eXàctémétit  âti  üiveâü 
dé  là  îésidü.  Une  sefilé  épféüvé  dorme  àiùèi, 
sâns  tâfdüüémeüt,  lés  fénëeignemëüts  désiféS. 

A-  côté  dé  cëttë  métliôdé  d'invéstigàtidn 
tdnidgfâpMqué,  il  én  éSt  tiùé  àtitfé  fécémmént 
àfpîiquéé  â  l’étude  dé  là  càgë  tbdràcîqUe  ét  de 
sén  cdiftenti.  C'est  là  h^iHàgŸâphtè.  Lé  btit 
poursuivi  est  tout  autre. 


ÔS  éâitqtiécéffé  ffiétkôdé  iéàlisé  l'iüécfîpffôii 
pàf  te  fàdidgfàpliie  dés  mdnvéméiits  dès 


divers  orgânës  :  uüé  ou  plusieurs  fentes  pra¬ 
tiquées  dans  titié  lame  opaque  se  déplàcént 
d’un  mouvement  uniforme,  entre  le  film  et  le 
sujet  :  eUes  inscrivent  Sur  lé  film  uüe  série 
d’images  qUî  définissent  lé  déplàcéffiént  des 
orgâüés,  le  temps  des  déplacements,  leur  sÿn- 
ëhronismë  ou  lëüf  aSÿtichronismé,  l’amplitude 
des  moüvemëüts  effectués,  etc. 

Appllqtiéé  au  système  fëspiratoiré,  cétte 
métliOdë  pérmëf  d’inScfiré  dê  véritàtilés  gra¬ 
phiques,  sur  lesquels  il  éSt  fàcilë  dé  lire  lé  fàp- 
port  dans  le  temps  ët  l’espace,  dés  mouvements 
dés  diâphràgmës,  dëS  côtés',  du  poumon  sain  Ôu 
malade,  etc.  On  voit  tout  l'intérêt  dé  là  iiié- 
tliôdé,  ÜOn  sëülémëiit  àti  point  dé  Vue  de  là  pa- 
thologië  pülmonàite,  niais  aussi  pour  là  préci¬ 
sion  dê  certains  piiêfiômènës  imparfaitement 
connus,  tels  qUë  là  ëôfflmândé  dü  rythmé  res¬ 
piratoire  des  différents  lobes  pulmonaires. 

C’est  ainsi  que  MM,  Delherm  et  Bonte  (de 
Lille)  ont  pu  étudier,  avec  précision,  les  plus 
fines  modifications  de  là  réSpîfâtiôn  au  Cours 
du  pnèüiUothorâx  ;  ils'  dût  ôbséfvé  ainsi  dès 
altérations  dans  la  formé  ét  l'amplitude  de  la 
respiration  ééstale  et  ab'doffiinâlë  du  Côté  où  le 
poumon  a  été  eollabé. 

ils  sé  SoUt  fêndu  éOmptè  dë  l’ëxpânsîon  des 
moignons  pUlmonâire'S,  en  distinguant  les 
iüOÜUeméntS  des  différents  lobes.  Cîracë  à 
i'iüséfiption  eoneomitànfé'  dé  ees  mouve¬ 
ments  èl'  de  ceux  des  pârois  thorâciqües,  ils 
ont  pu  cêrifier  que  l’expansion  du  lobe  supé¬ 
rieur  et  du  lobe  moîyëü  était  SOUS  là  dépen- 
dancé  deS  côtés,  fàndiè  qüé  célle  dü  lobe  infé¬ 
rieur  était  SOUS  là  dépendance  du  diaphragme, 
ils  Ont  pu  égaleméüt  établir  üüê  différenciation 
eutre  les  mouvements  dé  translation  et  eeux 
d’expansion,  permeUtafft  ainsi  un  contrôle  de 
l'efiScâcité  dé  là  eoîlapsothérâpiê.  flTf 

En  particulier,  rinscription  leur  a  révélé  im 
füôllirèmètit  d'expansion  diastolique  dti  mOi- 
gnon  prrfmOnâîré  ëi  dé  baîâncemént  pendulaire 
dumédiastin. 

Sür  le  poumon  sam,  lis  ont  étudié  la  cinéma- 
tîqüê  du  lobé  ffloyén,  grâce  â  nne  broncbo- 
grapiîîê  éleetivê  ;  us  ont  observé  que  le  lobe 
moyen  est  inâueneé  diféctemênt  par  la  réspi- 
ration  abdominale,  oommé  lé  lobe  mférîëur. 

6'râeé  â  cêtfé  métîiôdê  d’mseripfiOn,  lé 
0r  Wêbêf,  dé  Ê'érné,  â  Objéctivéniént  mônfré 
le  rôle  de  la  grânde  scissure,  qui,  quand  éÜé  est 
libre,  éSt  la  ligne  de  différenciation  dés'  mop- 
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vements  pulmonaires  :  au-dessus  d’elle,  la  res¬ 
piration  est  commandée  par  les  côtes  ;  au- 
dessous,  par  le  diaphragme.  Les  séreuses  de  la 
scissure  servent  de  surface  de  glissement  pour 
les  deux  mouvements,  de  période  et  d’ampli¬ 
tude  différentes.  Si  la  scissure  est  altérée  par 
une  production  inflammatoire  par  exemple, 
tout  le  poumon  est  commandé  par  le  dia¬ 
phragme.  Ces  données  apportent  une  lumière 
particulière  sur  certains  troubles  respiratoires 
encore  mal  expliqués. 

Par  ce  procédé,  on  peut  étudier  les  mouve¬ 
ments  des  diaphragmes,  comme  l’ont  fait 
récemment  Thoyer-Rozat  et  Jacques  Ber¬ 
nard  (Paris).  Chez  les  sujets  sains,  on  observe 
toujours  le  synchronisme  des  deux  coupoles  et 
la  correspondance  exacte  du  mouvement 
inverse  des  côtes  et  du  diaphragme. 


La  cinématographie  a  été,  dès  son  appari¬ 
tion,  appliquée  à  l’étude  de  la  cage  thoracique, 
ce  qui  s’explique  par  la  transparence  particu¬ 
lière  de  cette  région.  Deux  procédés  sont 
actuellement  utilisés  :  l’un,  dit  direct,  consiste 
à  prendre  des  séries  de  radiographies,  au  rythme 
de  huit  à  dix  par  seconde  ;  l’appareillage  est 
assez  complexe.  Entre  les  mains  de  Van  de 
Maele,  de  Belgique,  il  a  donné  des  résultats 
fort  intéressants,  particulièrement,  pour  les 
recherches  sur  l’excrétion  rénale  ;  il  a  été  peu 
employé  pour  le  poumon. 

Le  procédé  indirect  consiste  à  cinématogra- 
phier  l’image  mobile  qui  apparaît  sur' l’écran  : 
la  réussite  dépend  de  l’intensité  d’éclairement 
de  l’écran  et  de  la  rapidité  de  l’objectif  utilisé. 
En  Allemagne,  on  augmente  au  maximum  la 
luminosité  de  l’écran,  ce  qui  fatigué  les  tubes 
et  n’est  pas  toujours  sans  inconvénient  pour 
les  sujets  cinématographiés.  Les  films  obtenus 
sont  très  beaux  et  de  tous  points  comparables, 
comme  qualité,  à  ceux  de  l’industrie  cinéma¬ 
tographique.  Le  professeur  Janker  (de  Bonn) 
a  étudié  ainsi  la  respiration  normale  et  patho¬ 
logique.  Projetés  au  ralenti,  ces  films  permettent 
d’observer  tous  les  détails  des  mouvements 
diaphragmatiques,  costaux,  cardiaques  et  pul¬ 
monaires  ;  en  particulier,  l’examen  de  trois 
quarts  et  celui  de  profiJ  font  voir  le  mécanisme 
d’ascension  de  la  coupole  diaphragmatique 
gauche,  allant  au-devant  de  la  base  du^cœur 
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et  le  refoulant  plus  ou  moins,  selon  la  forme  et 
l’étalement  de  celui-ci.  Les  poumons  patholo¬ 
giques  montrent  des  variations  de  statique,  de 
rythme  et  d’ampUtude  que  l’écran  fluorescent 
était  seul  à  révéler  jusqu’ici.  Enfin,  cette  mé¬ 
thode  pré^nte  un  grand  intérêt  pour  enregis¬ 
trer  les  réactions  des  organes  thoraciques  au 
cours  d’expériences  physiologiques  sur  l’ani¬ 
mal  :  blessure  du  poumon,  pneumothorax,  in- 
sufilation  pletuale,  remplissage  des  bronches 
par  un  liquide  opaque,  etc. 

En  France,  on  met  au  point  un  procédé 
moins  coûteux  :  Djian  a  réalisé  tm  objectif 
extrêmement  lumineux,  travaillant  à  très 
grande  ouverture,  qui  permet  de  cinématogra- 
phier  im  écran  éclairé  par  une  intensité  [ne 
dépassant  pas  sensiblement  celle  de  la  pra¬ 
tique  courante.  Les  résultats  sont  déjà  très 
satisfaisants.  Il  n’est  pas  douteux  que,  très 
prochainement,  la  cinéradiographie  sera  à  la 
portée  de  la  plupart  des  radiologistes.  Il  ne 
faut  du  reste  pas  s’imaginer  que  les  renseigne¬ 
ments  fournis  révolutionneront  le  diagnostic 
radiologique  :  la  cinéradiographie  permettra  de 
fixer  les  images  fugitives  de  l’écran,  de  repro¬ 
duire  le  mouvement  des  organes  et  de  mieux  en 
saisir  le  r3rthme  et  les  rapports  ;  ce  sera  enfin 
rm  admirable  procédé  d’enseignement. 


La  tendance  actuelle,  en  radiologie  pulmo¬ 
naire,  est  de  réduire  au  minimum  la  durée  de  la 
pose  et,  pour  cela,  d’utiliser  une  puissance  de 
plus  en  plus  grande.  Grâce  à  elle,  la  durée 
d’exposition  est  si  brève,  que  les  mouvements 
du  cœur,  des  vaisseaux  et  des  bronches 
n’apportent  plus  de  trouble  à  la  netteté  des 
images.  Il  fut  tme  époque  où,  particulièrement 
en  Allemagne,  on  dormait  toujours  la  préfé¬ 
rence  aux  rayons  mous,  ce  qui  réclamait 
une  formidable  ii^tensité.  Actuellement,  les 
rayons  mous  sont  encore  préférés  pour  l’étude 
des  fins  détails  strl^cturaux  d’un  poumon  al¬ 
téré  :  dès  que  des  lésions  condensantes  existent, 
on  est  obligé  d'élever  la  pénétration  du  rayon¬ 
nement. 

On  arrive  à  cette  conclusion  qu’avec  un 
rayonnement  de  pénétration  moyenne,  on 
fait  d’excellentes  radiographies  et  qu’il  faut 
laisser  l’emploi  des  rayons  durs  aux  radiolo¬ 
gistes  très  expérimentés  :  ils  en  obtiennent  des 
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épreuves  plus  finement  fiétailléee,  parce  que 
les  images  sont  moins  fortement  contrastées. 

Pour  assurer  une  plus  grande  netteté  des 
images,  on  prend  toujours  les  images  thora¬ 
ciques  en  téléradiographie  :  les  distances  cou¬ 
rantes  sont  de  i"‘,5o  à  2  mètres.  L’usage  des 
grilles  antidiffusantes  ne  semble  pas  apporter 
d’amélioration  appréciable  à  la  netteté  des 
images  ;  en  tout  cas,  cette  amélioration,  si  elle 
existe,  n’est  pas  en  rapport  avec  l’augmentation 
de  la  durée  d’exposition  qu’elle  entraîne. 

Par  contre,  on  commence  à  utiliser  les  cônes 
limitateurs  pour  préciser  les  détails  d’une  petite 
zone  pulmonaire  en  réduisant  la  diffusion  : 
l’agrandissement  àu  film  obtenu  révèle  par¬ 
fois  des  images  insoupçonnées.  Holzknecht 
avait  déjà  préconisé  un  procédé  analogue,  il  y  a 
quelque  trente  ans. 

Telles  sont  les  nouvelles  méthodes  d’explo¬ 
ration  radiologique  du  poumon  :  la  tomogra¬ 
phie  et  la  kymographie  apportent  des  données 
nouvelles  et  méritent  d’être  retenues  pour  des 
recherches  spéciales  ;  les  autres  procédés  ont 
pour  but  d’améliorer  la  technique  et,  à  ce  titre, 
intéressent  tous  les  spécialistes. 


LA  PART 

DELARŒNTGENTHÊRAPIE 
DANS  LE  TRAITEMENT 
DES  AFFECTIONS 
ARTICULAIRES 
TRAUMATIQUES 

J.  DIDIÉE 

Professeur  au  Val-Uc-Orace. 

Parmi  les  conséquences  proches  et  lointaines 
des  traumatismes,  les  atteintes  articiüaires 
tiennent  une  grande  place.  Une  part  notable 
des  Causes  d’indemnisation  est  représentée  par 
des  altérations  post-traumatiques  de  la  fonc¬ 
tion  des  jointures.  Tant  pour  l’individu  que 
pour  la  société,  le  traitement  doit  donc  avoir 
pour  but  non  seulement  de  réduire  au  mini¬ 
mum  la  durée  de  l’incapacité  temporaire,  mais 
encore  et  surtout  de  prévenir  ou  d’atténuer 
la  gravité  et  l’étendue  des  séquelles,  pour 
abaisser  le  taux  de  l’invalidité  permanente  qui 


traduit  le  degré  de  l’impotence  foüctioanèllè 
définitive. 

Une  large  place  doit  être  faite  à  la  physio¬ 
thérapie  :  en  symbiose  avec  les  moyens  chi¬ 
rurgicaux  et  orthopédiques,  les  agents  physi¬ 
ques  et  la  mécanothérapie  concourent  effica¬ 
cement  moins  peut-être  à  la  restauration  ana¬ 
tomique  qu’à  la  récupération  fonctionnelle. 
Or  cette  dernière  prime  tout  et,  en  pareille 
matière,  «  la  restitution  intégrale  de  la  fonc¬ 
tion  dirige  la  réparation  intégrale  de  l’organe  » 
(Rouvillois  et  Maisonnet). 

Les  moyens  de  traitement  physiothérapiques 
ne  manquent  pas.  Ce  ne  sont  pas  seulement  des 
procédés  auxiliaires  :  souvent  ils  sont  les  seuls 
susceptibles  de  hâter  la  guérison  et  de  prévenir 
lès  séquelles.  Leur  terrain  d’action  est  essen¬ 
tiellement  physiologique  :  ils  apportent  an 
tissu  articulaire  des  facteurs  puissants  dè 
rééquilibre  et  à  la  fonction  des  éléments 
précieux  de  récupération.  Leur  faisceau  est 
riche,  et  c’est  plutôt  par  embarras  du  choix 
que  l’on  peut  hésiter  :  une  correcte  décision 
thérapeutique  doit  s’appuyer  sur  les  possibi¬ 
lités  et  les  indications  dans  le  temps  de  chaque 
procédé.  L’électricité,  les  radiations  lumineuses 
et  connexes,  les  ra5'ons  X,  trouvent  sous  des 
formes  variées  de  nombreuses  raisons  d’emploi  : 
leurs  applications  sont  à  combiner  et  à  distri¬ 
buer  dans  le  temps  selon  les  données  cliniques 
et  le  stade  d’évolution. 

Sans  insister  sur  les  indications  multiples 
dé  chacune  de  ces  formes  thérapeutiques  de 
l’énergie  physique,  il  paraît  cependant  oppor¬ 
tun  de  souligner  la  part  considérable  que 
prennent  dans  cette  gamme  étendue  de  pos¬ 
sibilités  les  rayons  de  Roentgen  :  leurs  effets 
modificateurs  trouvent  ici  un  vaste  champ 
d’application.  On  ne  peut  que  souhaiter  qu'il 
y  soit  fait  plus  largement  appel. 

Sans  doute  des  questions  de  commodité 
pratique  font-elles  généralement  préférer  les 
courants  électriques  ou  les  radiations  lumi¬ 
neuses  :  les  progrès  de  l’appareillage  en  ren¬ 
dent  les  applications  plus  aisées  et  plus  cou¬ 
rantes.  Et  cependant,  à  négliger  les  rayons  X, 
on  se  prive  de  l’appoint  précieux  qu’ils  appor¬ 
tent  grâce  à  leurs  actions  sédatives  et  surtout 
eutrophiques  ;  actions  qui  n’ont  pas  au  même 
degré  d’équivalences  parmi  les  autres  procédés 
thérapeutiques. 

Les  conséquences  physiopathologiques 
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des  ta-aumas  articulaires.  -  ,  Daas  son  livre 
récent  sur  la  physiologie  générale  des  articula 
tions,  Policard  écrit  :  «  De  plus  en  plus  en 
pathologie  on  se  trouve  ramené  au  tissu.  C’est 
dans  le  plan  du  tissu  que  se  déroulent  les  pro- 
cîssus  pathologiques  élémentaires  qui  déclen¬ 
chent  les  perturbations  dans  le  plan  de  l’or- 

L’organe  articulaire  comprend,  à  côté  des 
pièces  de  jointure,  extrémités  osseuses  avec 
leurs  cartilages  d’encroûtement,  un  appareil 
périarticulaire  dont  le  rôle  dans  la  fonction 
est  capital.  Anatomiquement  très  complexe, 
il  comporte  de  multiples  formations  diffé¬ 
renciées,  toutes  dérivées  du  tissu  conjonctif  ; 
mais  il  est  surtout  très  richement  innervé  et 
c’est  à  son  niveau  que  se  concentre  la  sensibilité 
de  l’articulation  qui  est,  comme  l’a  mis  en  évi¬ 
dence  Deriche,  surtout  périarticulaire. 

Or  l’atteinte  traumatique,  si  elle  crée 
d’emblée  des  désordres  anatomiques  dont  les 
facteurs  mécaniques  établissent  le  bilan,  va 
surtout  déclencher  une  longue  suite  de  réac¬ 
tions  tissulaires  univoques  siégeant  au  niveau 
surtout  de  l’appareil  capsulo-ligamentaire  et 
conditionnant  en  grande  partie  l’impotence. 

Les  injections  paramrticulaires  de  Leriche 
ont  fait  la  preuve  du  rôle  capital  que  jouent 
dans  la  douleur  et  dans  l’altération  fonction¬ 
nelle  les  éléments  nerveux  du  tissu  périarticu¬ 
laire. 

C’est  donc  sur  ce  tissu  que  doit  porter  l’effort 
thérapeutique  poury  rétablir  l’équilibredétruit. 

Conséquences  proches,  —  Aussi  variées 
que  les  causes  mécaniques  qui  les  produisent, 
les  lésions  anatomiques  initiales  conditionnent 
le  traitement  immédiat.  Tandis  que  les  gros 
dégâts  ressortissent  de  l’orthopédie  ou  de  la 
chirurgie,  il  incombe  à  la  physiothérapie 
d’intervenir  préventivement  sur  le  déroulement 
des  phénomènes  tissulaires  qui,  à  partir  du 
primum  movens  traumatique,  vont  évoluer 
sous  le  signe  constant  de  la  vasodilatation 
et  des  réactions  propres  au  tissu  conjonctif  ; 
réactions  très  générales  de  l’inflammation 
aseptique  (car  il  ne  s’agit  ici  que  de  trauma¬ 
tismes  fermés)  et  de  la  sclérose  consécutive. 

A  égalité  apparente  de  l’atteinte  trauma¬ 
tique,]  dévolution  peut  selon  le  cas  être  très 
différeiîte  et  aboutir  à  des  résultats  fonction¬ 
nels  très  divers. 

En  effet,  en  dehors  des  lésions  osseuses 
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intéressant  les  pièces  de  jointure,  les  ruptures 
\'abculaires,  les  attritions  de  tous  ordres  entrai 
lient  des  délabrements,  des  suffusions  san¬ 
guines,  des  hématomes,  qui  n’interviennent 
])as  .seulement  en  tant  que  lésions  anatomiques 
mais  surtout  en  tant  que  points  de  départ  de 
réflexes  d’axone  sensitifs  et  vaso-moteurs  dont 
le  retentissement  va  dominer  le  tableau  s^mip- 
tomatique. 

■Ces  conséquences  vasomotrices,  favorables 
sans  doute  à  la  restitution  anatomique,  tien¬ 
nent  sous  leur  dépendance  la  déminéralisa¬ 
tion  des  épiphyses,  les  atteintes  subséquentes 
du  cartilage,  l’hyperémie  synoviale  qui  non 
seulement  entretient  l’hydarthrose,  mais  encore 
conduit  à  des  proliférations  conjonctives, 
l’œdème  et  l'infiltration  périarticulaires, 
l’hypotonie  musculaire,  la  laxité  ligamen¬ 
taire,  etc. 

Ainsi  l’arthrite  traumatique  que  Derache  et 
Voncken,  Rouvillois  et  Maisonnet  définissent 
comme  «  l’ensemble  des  i)hénoinènes  méca¬ 
niques  et  réactionnels  qui,  en  l’absence  de 
toute  infection  clinique,  succède  a  une  même 
violence  extérieure  »  n’est-elle,  pour  Leriche 
et  Policard,  «  que  la  traduction  de  troubles 
vasomoteurs  ihétatrauniatiques  agissant  sur 
une  articulation,  modifiant  la  .synoviale,  les 
ligaments  et  raréfiant  les  os  ». 

Et  il  s’en  faut  qu’il  y  ait  concordance  de 
degré  entre  les  lésions  anatomiques  initiales 
et  les  conséquences  ph3'siopathologiques.  Si 
bien  que  l'on  peut  concevoir,  avec  Paitre,  à 
côté  du  groupe  des  arthrites  traumatiques 
«  à  lésions  matérielles  »,  des  <<  arthrites  trauma¬ 
tiques  sine  materia  »  constituées  par  des  trou¬ 
bles  sans  substratum  anatomique,  du  moins  au 
début. 

Conséquences  lointaines.  —  Résultant 
à  la  fois  de  la  réparation  des  désordres  anato¬ 
miques  et'  des  troubles  tropho-circulatoires,  les 
conséquences  lointaines  des  traumatismes  arti¬ 
culaires  sont  à  considérer  surtout  du  point 
de  vue  de  la  fonction.  .Si  les  lésions  articulaires 
conditionnent  le-  devenir  statique  de  l’articula¬ 
tion,  les  altérations  périarticulaires  régissent 
son  avenir  fonctionnel  :  remaniement  tissulaire 
et  déséquilibre  vasculaire  entretiennent  rai¬ 
deurs  et  laxités,  et  la  récupération  de  la  force 
musculaire  motrice  est  sous  la  dépendance  des 
possibilités  de  mouvement  du  joint.  Dans  ces 
possibilités  le  manchon  périarticulaire  joue  le 
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principal  et  les  réactions  doiilouxeuses 
à  son  niveau  conditionnent  en  grande  partie 
l’impotence. 

D’autre  part,  l’organisation  des  inliltrats,  la 
sclérose  conjonctive,  la  cellulite  diffuse  car¬ 
tonnent  lès  pièces  de  jointure  ;  les  ostéomes, 
les  «  ossilicatioiis  métatraumatiques  des  liga¬ 
ments  »  (Mauclaire),  les  dépôts  de  calcium 
signent  le  déséquilibre  tissulaire  permanent 
et  interviennent  en  entretenant  un  état  cons¬ 
tant  d’irritation. 

Enfin  à  la  périartlirite,  état  séquelle,  peut  se 
combiner  l’arthrose  qui  par  un  même  méca¬ 
nisme  trophique  modifie  les  surfaces  articu¬ 
laires,  y  provoque  un  certain  degré  d’incon¬ 
gruence,  fait  rentrer  dans  le  cercle  vicieux  les 
«  microtraumatisines  i>,-  construit  des  ostéo- 
phytes  et  aboutit,  selon  les  conditions  d’âge, 
de  terrain,  d’activité  professionnelle,  à  ces 
syndromes  articulaires  chroniques  lourds  de 
conséquences  pour  ■  l’individu  et  pour  la 
société. 

La  part  de  la  douleur  dans  les  affec¬ 
tions  articulaires  traumatiques.  —  A 
tous  les  stades,  depuis  le  début  de  l’évolution 
jusqu’aux  séquelles  les  plus  lointaines,  l’élé¬ 
ment  douleur  intervient  non  seulement  connue 
un  symptôme  subjectif  à  combattre,  mais 
encore  comme  un  facteur  favorisant  et  aggra¬ 
vant  le  déséquilibre  tissulaire.  Il  conditionne 
pour  une  grande  part  l’impotence,  intervenant 
seul  tout  d’abord,  puis  se  surajoutant  aux  fac¬ 
teurs  mécaniques.  Les  résultats  obtenus  par  les 
infiltrations  anesthésiantes  en  font  ai.sément 
la  preuve. 

Cet  élément  douleur,  qui  dans  certaines  ostéo- 
poroses  post-traumatiques  prend  une  acuité 
si  considérable,  reconnaît-il,  du  moins  dans  les 
phases  lointaines  de  l’évolution,  comme  méca¬ 
nisme,  une  surcharge  calcique  locale  ?  Les 
faits  apportés  par  Leriche  sont  à  cet  égard 
démonstratifs.  Mais,  quoi  qu’il  en  soit,  au  stade 
des  raideurs  et  des  laxités  la  douleur  provoquée 
par  les  mouvements  limite  l’amplitude  plus 
que  ne  le  font  les  conditions  mécaniques  pro¬ 
pres  ;  bien  plus,  elle  entrave  la  fonction  dans 
les  limites  mêmes  de  cette  amplitude  et  l’enrai¬ 
dissement  global  intervient  toujours  plus  ou 
moins. 

Ce  sera  donc  surtout  vers  un  effet  sédatif  et 
eutrophique  que  devra,  dans  tous  les  cas, 
tendre  le  traitement. 


La  part  des  rayons  X  dans  le  traite¬ 
ment.  —  Sans  doute,  à  faire  le  bilan  des  pro¬ 
cédés  physiothérapiques  utilisables  se  rend-on 
compte  qu'il  ne  saurait  y  avoir  une  méthode 
exclusive  de  traitement.  Chaque  mode  d’appli¬ 
cation  apporte  son  efficacité  propre,  et  en  les 
combinant  non  seulement  on  ajoute  leurs 
effets,  mais  on  les  multiplie. 

C’est  ainsi  par  exemple  que  irour'  la  récu¬ 
pération  fonctionnelle  il  est  très  avantagenx 
d’associer  à  la  inécanothérapie  passive  instru¬ 
mentale  les  irradiations  simultanées  d’infra¬ 
rouges,  qui  activent  la  circulation,  assouplis- 
■sent  le  joint  articulaire  et  préviennent  la 
fatigue. 

C’est  ainsi  encore,  comme  l’a  montré  depuis 
longtemps  Hirtz,  que  la  ju.xtaposition  eu 
séances  alternées  d’électrothérapie  et  de  radio¬ 
thérapie  donne  dans  l’hydarthrose  du  genou 
d’excellents  résultats. 

Dans  un  ordre  d’idées  analogues,  Kniper 
préconise  la  rœntgenpyrexie,  qui  associe  eu 
applications  simultanées  ondes  courtes  et 
rayons  X. 

Mais  s’ils  viennent  en  adjonction  des  autres 
moyens  de  traitement,  les  rayons  X  apportent 
■des  effets  sédatifs  constants,  réguliers,  indus- 
cutables  sans  jamais  aucune  réaction  fâcheuse, 
et  surtout,  une  action  rééquilibrante  sur  le 
régime  circulatoire  et  sur  le  métabolisme  tis¬ 
sulaire  que  ne  possèdent  pas  au  même  degré 
les  autres  agents. 

Et  cette  action  calmante  et  eutrophique 
ne  se  produit  pas  seulement  après  application 
locale,  dans  des  conditions  sensiblement  com¬ 
parables  à  celles  de  la  radiothérapie  anti¬ 
inflammatoire,  elle  peut  aussi  être  obtenue 
après  des  applications  à  distance  sur  les  centres 
sympathiques  de  l’axe  vertébral  ou  sur  les 
carrefours  vasculaires,  dans  le  cadre  de  cette 
radiothérapie  fonctionnelle  S5nnpathique  dont 
l’expérience  de  chaque  jour  recule  les  limites 
et  étend  les  possibilités. 

Il  en  résulte  jrour  la  radiothérapie  des 
nuances  infinies  d’emploi  plus  facilement 
adaptables  aux  conditions  clini([ues  particu¬ 
lières  et  une  gamme  étendue  d’effets  thérapeu- 
tique.s  que  l’on  peut  provoquer  opportunément 
avec  toute  la  souplesse  voulue. 

Et  dans  tous  les  cas  ce  sera  très  peu,  sinon 
pas  du  tout  à  l’action  cytolytique  du  rayon¬ 
nement  qu’il  est  fait  appel,  mais  bien  plutôt 
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à  û<ât  effét  itt&diâoateür  tissülaire  dont  le 
mécanisme  ïéste  éncofè  obscur  sâns  doute, 
mais  que  l’expéfience  montré  indiscutable. 

Et  dans  tous  les  cas  c’est  à  doses  modérées, 
étalées,  que  les  rayons  X  agissent,  le  rythme 
des  applications,  léuf  nombre,  leur  durée, 
devant  s’adapter  étroitement  et  Constamment 
aux  phénomènes  cliniques  observés. 

Applications  directes.  —  I,es  irradiations 
directes,  longtemps  les  seules  pratiquées,  ont 
été  préconisées  Surtout  dans  l’hydarthrose  du 
genou  et  dans  les  ostéomes  du  coude  ;  elles  trou¬ 
vaient  pour  Ce  dernier  cas  dans  la'  sidération 
des  éléments  jeunes  Une  explication  de  leur 
efficacité. 

Mais,  à  vrai  dire,  le  mécanisme  d'âctiôü  est 
beaucoup  plus  complexe,  et  de  quelque  articula¬ 
tion  qu’il  s’agisse,  l'effet  modificateur  est 
essentiellement  fonction  dé  la  dose  appliquée 
et  du  rythme  d’applicatiôtt, 

-C’est  dire  que  la  qualité  du  raÿônnèment 
n’importe  qu’à  l’égard  de  la  dose  profonde 
reçue.  Sans  doute  le  dépôt  d’énergie  dans  le 
revêtement  cutané,  qui  pour  Rosselet  joué  â 
propos  des  algies  de  tous  ordres  un  rôle  consi¬ 
dérable,  n’ést-il  pas  dans  le  ca_s  particulier 
sans  importance.  Mais  l’amortissement  dans' 
la  profondeur,  pour  les  zones  périarticulaires 
d’ailleurs  relativement  proches  de  là  surface, 
reste  sans  doute  le  principal  élément  :  il  ti’y  a 
donc  que  des  avantages  à  utiliser  un  rayonne^ 
ment  homogène,  filtré,  de  la  gamme  comprise 
dans  ce  qu’il  est  convenu  d’appeler  la  radio¬ 
thérapie  semi-pénétrante.  Rayonnement  que 
les  appareillages  fournissent  actuellement  le 
plus  couramment.  Rien  ne  s’oppose  en  prin¬ 
cipe,  d’ailleurs,  à  l’emploi  de  tensions  plus  éle¬ 
vées,  telles  que  l’évolution  de  la  technique 
tend  à  fournir  de  façon  de  plus  en  plus. cou¬ 
rante. 

Res  applications  par  champs  étroits  suc¬ 
cessifs  ou  par  larges  champs  à  plus  grande  dis¬ 
tance  restent,  pour  le  choix  qu’on  peut  en 
faire,  fonction  des  conditions  de  l’appareil¬ 
lage.  Il  est  bon  seulement  de  remarquer  que 
l’on  a  le  plus  souvent  affaire  à  des  parties 
relativementminces,  et  que  dans  ces  conditions, 
en  cas  de  grandes  distances,  le  taux  du  rayon¬ 
nement  à  la  surface  de  sortie  est  loin  d’être 
négligeable  ;  ce  qui  doit  inciter  à  une  certaine 
prudence  lors  des  reprisas  éventuelles  du  traite¬ 
ment. 
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Il  semble  d’ailleurs  qu'il  existe  un  effet  séda¬ 
tif  assez  étroitement  local  dès  irradiations, 
et  de  ce  fait  la  technique  des  petits  champs 
intéressant  successivement  tout  le  pourtour 
de  l’articulation  apparaît  préférable. 

ReS  doses  unitaires  seront  toujours  avanta¬ 
geusement  modérées.  Bien  que  Ton  puisse 
en  matière  de  radiothérapie  convenir  d'une 
posologie  plus  précise  que  pour  les  autres 
applications  telles  que  ondes  courtes,  dia¬ 
thermie  ou  rayons  lumineux,  il  serait  cepen¬ 
dant  illusoire  de  fixer  avec  exactitude  le  chif¬ 
fre  de  la  dose. active.  On  peut  toutefois,  dans 
de  larges  limites,  estimer  qu’elle  est  de  l’ordre 
de  celle  de  la  radiothérapie  aûti-infiammatoire, 
c'est-à-dire  de  8o  à  100,  150  r  internatio¬ 
naux  au  maximum. 

Rè  rythme  des  séances  réglement,ânt  la 
répétition  des  doses  ne  doit  être  ni  trop  rapide 
ni  exagérément  lent.  Une  posologie  moyenne 
consisté  dans  la  répartition  d’une  dose  totale 
de  400  à  600  r  internationaux  sur  un  laps 
de  temps  de  quinze  jours  à  trois  semaines  au 
plus,  par  séances  bi-hebdomadaires  ou  en  un 
temps  plus  court,  en  répétant  les  séances  trois 
fois  par  semaine. 

Mais  l’essentiel  est  d'adapter  la  technique 
d’application  aux  résultats  obtenus.  R'effet 
modificateur  doit  se  produire  assez  rapidement, 
et  s’il  tarde  â  apparaître  il  faut  reconnaître 
l’éehéc  et  passer  à  d’autres  traitements. 

Il  serait  dangereux,  par  contre,  lorsque  les 
troubles  sont  tenaces  et  rebelles,  de  Se  laisser 
tenter  et  de  continuer  pendant  uû  très  long 
temps  les  irradiations  même  à  doses  unitaires 
faibles  et  à  rythme  très  lent.  En  effet,  ain.si 
que  l’a  montré  Chaumet,  la  répétition  pro¬ 
longée  de  doses  même  minimes  peut  avoir 
à  très  longue  échéance  des  effets  désastreux. 
Prudemment,  11  est  préférable  de  s’en  tenir 
à  des  doses  totales  moyennes  distribuées  en  un 
temps  relativement  bref. 

Indicaîions  d©  la  |radiothérapie  selon 
le  stade  d’évolution,  i  —  C'est  d’ordinaire 
plutôt  au  cours  du  déclin  de  l'évolution  et  à  la 
phase  des  séquelles  qu'il  est  fait  appel  aux 
rayons.  Cependant,  dès  le  traumatisme  mCme 
et  indépendamment  des  lésions  anatomiques, 
l’effet  rééquilibrant  de  la  radiothérapie  peut 
être  extrêmement  prédeux. 

Dans  les  Suites  immédiates  du  trauma 
articulaire  en  effet,  e’e.St,  d'une  part. 


J.  DIDIÉE.  TRAITEMENT  DES  AFFECTIONS  ARTICULAIRES^  123 


lorsqu’elles  existent,  les  altérations  anatomi¬ 
ques  à  réduire  ;  c’est,  d’autre  part,  la  douleur 
à  calmer. 

IvCS  rayons  X  ne  sauraient  de  ce  point  de 
vue  avoir  une  action  sédative  aussi  immédiate 
que,  sans  parler  des  infiltrations  anesthé¬ 
siantes,  les  courants  électriques  tels  que  le 
faradique  (traitement  typique  de  l’entorse) 
ou  les  ondes  courtes  que  Paschetta  estime 
être  de  puissants  agents  de  résorption  sanguine.  , 

Mais  l’effet  sédatif  passant  momentanément 
au  second  plan,  il  n’en  reste  pas  moins  l’action 
de  rééquilibre  circulatoire  et  tissulaire  qui 
peut  intervenir  surtout  préventivement. 

Et  cette  action  a  d’autant  plus  d’impor¬ 
tance  qu’il  s’agit  d’une  articulation  où  ris¬ 
quent  plus  volontiers  de  se  produire  des  calci¬ 
fications  ligamentaires  à  longue  échéance. 

C’est  le  cas  tout  particulièrement  du  coude, 
dont  l’avenir  fonctionnel  est  plus  assombri 
peut-être  par  le  développement  ultérieur  des 
ostéomes  et  des  calcifications  périarticulaires 
que  par  les  altérations  réparatrices  des  pièces 
de  jointure. 

Mais  ce  qui  est  vrai  pour  le  coude  n’est  pas 
moins  valable  pour  les  autres  articulations,  et 
avec  raison  Dufour  constate  que  les  suites  de 
traumas  articulaires  sont  beaucoup  plus  vite 
améliorées  lorsque  aux  traitements  physio¬ 
thérapiques  ordinaires  on  associe  la  radiothé¬ 
rapie. 

Pour  le  coude  tout  au  moins  cette  notion 
est  classique  et,  dès  1914,  Chevrier  et  Bon- 
niot  se  sont  faits  les  défeiseurs  de  l’irradiation 
préventive  précoce,  estiiiiant  que  «  le  jour  où 
cette  formule  sera  passée  dans  la  pratique  et 
appliquée,  les  ostéomes  du  coude  auront 
vécu  ». 

Or,  dans  le  cas  particulier,  l’application  des 
rayons  ne  saurait  être  trop  précoce.  C’est  dès 
le  lendemain  même  de  la  réduction  de  la  luxa¬ 
tion  (cas  le  plus  fréquent)  qu’elle  doit  com-' 
mencer,  le  coude  étant  parjailleurs  correctement 
immobilisé. 

L’immobilisation  est  en  effet  un  des  élé-. 
raents  essentiels  du  traitement  préventif  des 
ostéomes.  Paitre  y  voit  le  facteur  primordial. 
Réalisée  par  une  grande  écharpe  de  Mayor, 
elle  ne  gêne  pas  les  irradiations  ;  mais  même 
un  appareil  plâtré  peut  être  aisément  réalisé 
qui  permette  la  radiothérapie. 

Les  doses  à  administrer  peuvent  être  dans 


le  cas  du  coude  plus  fortes  et  plus  rapidement 
données  ;  en  une  semaine  au  plus,  800  à 
I  000  r  ont  en  règle  générale  les  plus 
heureux  effets  sur  l’évolution.  Très  vite  le 
gonflement  et  l’œdème  disparaissent  en  même 
temps  que  la  douleur  s’atténue,  et  lorsqu’au 
bout  de  quinze  jours  le  blessé  est  invité  à 
reprendre  les  mouvements,  ceux-ci,  après  une 
phase  très  courte  de  raideur  par  défaut  d’usage, 
reprerment  '  vite  leur  amplitude  normale,  ne 
^  présentant  guère  qu’une  limitation  légère  aux 
extrêmes. 

Pour  les  autres  articulations,  les  mêmes  effets 
s’observent,  et  au  genou  notamment  l’irradia¬ 
tion  combinée  à  l’électrothérapie  après  ponc¬ 
tion  de  l’épanchement  synovial  garantit  en 
général  l’assèchement  persistant,  définitif  de 
l’article  et  sa  récupération  fonctionnelle  com¬ 
plète. 

Dans  les  suites  lointaines  des  trauma¬ 
tismes  et  à  la  phase  des  séquelles  la 
radiothérapie  n’enregistre  pas  moins  de  fré¬ 
quents  succès.  C’est  ici  moins  sur  l’état  tis¬ 
sulaire  local  qu’elle  agit  dès  le  début  que  sur  les 
phénomènes  douloureux  qui  en  sont  la  consé¬ 
quence.  L’organisation  fibreuse  ne  cède  que 
beaucoup  plus  lentement,  et  l’effet  eutrophique 
plus  lent  n’apparaît  qu’après  l’effet  sédatif 
presque  immédiat. 

Ce  qui  est  remarquable,  en  effet,  c’est,  sitôt 
les  premières  séances,  tme  sensation  très  nette 
de  libération  fonctionnelle  éprouvée  par  le 
sujet.  Un  coude  enraidi,  une  épaule  doulou¬ 
reuse  aux  mouvements  peu  amples,  une  articu¬ 
lation  tibio-tarsienne  ne  permettant  qu’une 
marche  hésitante  et  pénible  sont  en  peu  de 
temps  assouplis  et  calmés  ;  l’amplitude  des 
mouvements  s’étend  jusqu'aux  possibilités 
proprement  mécaniques  et,  si  elle  est  indiquée, 
la  mécanothérapie  peut  être  pratiquée  avec  le 
maximum  de  bénéfices. 

Ces  résultats,  pour  constants  qu'ils  soient, 
varient  dans  leur  degré  avec  les  conditions 
particulières  de  chaque  cas  clinique.  Très 
brillants  et  équivalant  à  une  guérisdn  totale 
lorsqu’il  s’agit  seulement  de  troubles  tropho- 
circulatoires  discrets  à  expression  surtout 
douloureuse,  ils  s’arrêtent  aux  limites  impo¬ 
sées  par  le  retentissement  mécanique  des  alté¬ 
rations  anatomiques. 

Si  dans  l’état  séquelle  prédomine  la  cel¬ 
lulite  simple,  l’organisation  fibreuse  dont  la 
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présence  n’interviént  que  par  ses  conséquences 
sur  la  sensibilité  périarticulaire,  on  peut 
escompter  un  résultat  complet  et  durable. 

Si  au  contraire,  par  son  étendue,  par  son 
intensité,  par  les  dépôts  calcâires  et  les  ossi¬ 
fications,  cette  cellulite  conditionne  des  per¬ 
turbations  non  seulement  fonctionnelles  mais 
anatomiques,  il  est  à  craindre  que  l'arnéliora- 
tion  ne  reste  que  partielle,  së  limitant  à  une 
sédation  de  la  douleur  sans  assouplir  coinplè- 
tement  le  joint  articulaire. 

C’est  le  cas  notamment  des  ostéomés  du 
coude,  et  plus  généralement  de  toutes  les  ossi¬ 
fications  périarticulaires  post-traumatiques. 
Il  peut  arriver  sans  douté  que  parfois,  si  la 
stabilisation  du  processus  n’est  pas  complète, 
les  irradiations  parviennent  à  faire  partielle¬ 
ment  disparaître  cés  dépôts  Galcaires/  Ivés 
exemples  ne  manquent  pas  à  propos  des  calci¬ 
fications  sous-deltoïdieniies,  et  des  cas  compa¬ 
rables  ont  été  rapportés  à  propos  de  ealcificà- 
tions  du  coude  ou  du  genou. 

Mais  il  serait  illusoire  d'y  voir  uné  règle 
absolue,  et  appliquer  des  rayons  dans  le  but  de 
dissoudre  ces  calcifications  serait  un  leurre 
dangereux  par  les  doses  considérables  qu’il 
conduirait  à  mettre  en  oeuvre^ 

Il  semble  bien  d’ailleurs  qü’il  n’ÿ  ait  pas 
une  corrélation  fonctionnelle  étroite  entre 
l’existence  de  ces  calcifications  et  la  gêne 
apportée  aux  mouvements.  Il  n’est  pas  rare, 
au  coude,  de  voir  apparaître,  malgré  lés  irra¬ 
diations  préventives,  ostéomés  et  calcifications 
ligamentaires  sans  que,  pour  autant,  la  fonc¬ 
tion  en  soit  concurremment  altérée.  Si  bien 
qu’on  peut  se  demander  .si  cé  qui  est  préjudi¬ 
ciable  à  la  récupération  fonctionnelle  cé  n’éSt 
pas  moins  la  calcification  elle-même  que  l’irri¬ 
tation  constante  qu’elle  entretient  au  niveau 
des  tissus  de  voisinage. 

Et  dans  de  telles  conditions  la  Sürcîiàfge 
calcique  locale  que  Eeriche  rend  responsable 
des  douleurs  serait  péut-dtré  moins  celle  qui  se 
traduit  aux  rayons  par  les  formàtidnS  déjà 
cristallisées  que  celle,  micfoscOpique,  qiii 
imprègne  lés  tissas  darrs  leur  ensemble. 

Le  retour  à  un  état  circulatoire  fiôrmâl,  le 
balayage  calcique  par  les  rayons  pôttîTâit  âlnsi 
expliquer  l'effet  sédatif  net,  rapide  des  îffadia- 
tions.  Et  l’on  comprend  alors  que  cétte  âciîéri 
eutrophique  à  eSet  calmant  Mtial  puisse  être 
obtenu  non  seulement  par  les  applicatîefis 
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locales,  rnàis  encore  par  lés  irradiations  indi¬ 
rectes. 

Applications  indirectes.  —  Elles  rentrent 
dans  lé  cadre  très  vaste  de  cette  radiothérapie 
fonctionnelle  sympathique  dont  Gôuiû  et 
Bienvenue  ofit  été  les  prémiers  iüitiâtéurs. 

On  peut  en  effet  tenir  âéttiellëment  pour 
certain  qüe  l’absorptiOn  de  rayons  X  au 
niveau  de  zones  électives  (âxe  vertébral, 
régions  des  carrefours  vasculaires,  etc.)  pro¬ 
duit  à  distancé  et  par  l’intermédiaire  du  sys¬ 
tème  neüro-végétatif  üne  fééquilibràtion  tissu¬ 
laire  avec  modification  du  régime  éirculatoife. 
A  ce  titre,  et  avec  des  nuances  dont  beau 
coüp  échappent  encore,  les  rayons  X  sè  pla¬ 
cent  à  côté  dés  opérations  sympathiques  qui 
par  des  moyens  ànâtomiqués  visent  à  tin 
retentissement  physiologiqüe. 

E’utilisâtiOn  de  telles  conséquenees  devait 
rapidement  intervenit  dans  lé  tfaifèmeut  dés 
séquelles  traumatîqtiés,  ét  les  premiers  Des¬ 
plats  et  Eaügeron  orit  depuis  plusieurs  années 
rapporté  dés  cas  démonstratifs  d’améliofà- 
tions  obtenues  par  l’irradiation  dés  régions 
surrénales. 

En  fait,  et  Surtout  lorsqu’il  s’agit  d’ârticüla- 
tioUs  distales,  les  applications  portant  siif  les 
câtrefoms  vasculaires  sont  susceptibles  de 
doUnér  des  fésultàts  aussi  satisfaisants. 

Comme  lés  applications  locales,  ceS  irra¬ 
diations  doivent  rester  modérées,  et  pins 
qu’elles  peut-être  s’adapter  atix  circonstances, 
fietir  action  réflexe  doit  donner  un  tésultàt 
rapide  àü  bout  dé  la  deuxième  ou  troisième 
séance  aü  plus,  et  sî  éiles  échouent  il  ne  semble 
pas  ôpporttm  d’insister. 

Maïs,  dans  les  cas  favorables,  l’améliofation 
est  d’emblée  obtenue  et  se  complète  par  là 
Suite.  Elle  pfêdomine  surtout  sur  l’étàt  fonc¬ 
tionnel,  faisant  céder  là  doiiléut  aux  nlouVe- 
mênts  et  pfodüisant  très  vite  eetté  sensation 
de  libération  articülâirê  qui  satisfait  le'  malade 
atî  plus  haut  point  et  rincite  à  poursuiyfé  pltls 
activement  la  récupération  fonctionfiélle. 

»  Carrefours  vâséulaârés-  et  régions  stifrénales 
peuvent  être  süccéS&iyéme'fït  irradiés,  êü  Com¬ 
binaison  pOssiblè  d'âilléürs  aVëé  les  appÊcà- 
tiOnS  locales  dans  là-  fègle,  âetidn  difëétè  ét 
effets  indirects  se  Céttîpîètént  de  là  faqOtt  là 
plus  avantageuse,  0  n’est  pas  raté,  snitoat 
lorsqu’il  s’agit  de  séquélleS  discrètes  êt; 
anciennés  redevenues  doalouremsesï  de  voir 
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disparaître  définitivement  les  troubles  après 
deux  ou  trois  airplications  seulement. 

Conclusions.  —  Ainsi,  dans  la  thérapeu¬ 
tique  extrêmement  complexe  des  traumas 
articulaires,  la  récupération  fonctionnelle  reste 
le  but  final.  Si  le  moteur  musculaire  qui 
demande  son  traitement  'récupérateur  propre 
en  constitue  le  facteur  le  plus  direct,  encore 
faut-il  que  la  fonction  articulaire  autorise  le 
mouvement. 

Dans  la  gêne  apportée,  l’état  pathologique 
du  tissu  périarticulaire  joue  un  rôle  capital 
surtout  par  les  réactions  douloureuses  qu’il 
détermine. 

Dans  le  riche  faisceau  des  possibilités  théra- 
]reutiques  que  mettent  à  notre  disposition 
les  agents  physiques,  les  rayons  X,  grâce  à 
leurs  effets  sédatifs  et  eutrophiques,  s’inscri¬ 
vent  en  première  place. 

Leurs  effets  modificateurs  beaucoup  plus 
que  leurs  actions  cytolytiques  sont  ainsi  mis 
à  contrilmtion.  Et  le  fait  qu’ils  peuvent  agir 
non  seulement  en  applications  directes  in  situ, 
mais  encore  à  distance  par  action  réflexe,  leur 
confère  des  nuances  de  mise  en  œuvre  suscep¬ 
tibles  de  s’adapter  aux  circonstances  cliniques 
les  plus  diverses  et  avec  une  quasi-certitude 
de  résultats  favorables  qui  doit  inciter  à 
étendre  plus  largement  leurs  indications. 


QUELQUES 

CONSIDÉRATIONS 

SUR  LA  RADIOTHÉRAPIE 
DES  FIBROMES 

le  D'  P.  COTTENOT 

Pour  juger  en  connaissance  de  cause  de  la 
valeur  d’une  méthode  de  traitement,  et  appré¬ 
cier  les  résultats  que  l’on  en  doit  attendre,  il 
faut  tout  d’abord  préciser  en  quoi  consiste 
cette  méthode,  autrement  dit  définir  la  techni¬ 
que  employée. 

Dans  la  période  de  début  de  la  radiothéra¬ 
pie,  avec  une  technique  qui  semble  actuelle¬ 
ment  complètement  désuète,  on  a,  il  est  vrai, 
guéri  de  nombreux  fibromes,  mais  guérisons 
qui  nous  paraissent  aujourd’hui  bien  impar¬ 


faites,  avec  des  fontes  tumorales  très  limitées, 
et  des  risques  de  lésions  pariétales,  aujourd’hui 
complètement  éliminées.  Et  cependant,  malgré 
ces  résultats  relativement  médiocres,  nom¬ 
breux  étaient  ceux  qui  préféraient  cette  radio¬ 
thérapie  imparfaite  aux  risques  graves  de 
riiystérectomie,  opération  qui,  suivant  un 
mot  récent  d’un  chirurgien,  Ducuing,  «  s’ac¬ 
compagne  d’une  mortalité  qui  atteint  6  à  8 
p.  100,  et  d’une  morbidité  non  négligeable, 
.  faite  surtout  de  phlébites  et  de  quelques  éven¬ 
trations  tardives  i>. 

Les  très  grands  progrès  de  la  technique 
en  accroissant  d’une  manière  considérable 
la  puissance  thérapeutique  de  la  radiothé¬ 
rapie  et  en  supprimant  les  inconvénients 
inhérents  à  la  trop  faible  pénétration  du  rayon¬ 
nement,  doivent  étendre  beaucoup  les  indi¬ 
cations  de  la  radiothérapie  dans  le  traitement 
des  fibromes. 

C’est  cette  technique  optima,  la  seule  qui 
devrait  être  employée,  et  qui  malheureuse¬ 
ment  ne  l’est  pas  toujours,  qu’il  importe  de 
préciser. 

Le  traitement  utihse  soit  les  rayons  X,  soit  le 
radium.  Nous  aurons  à  discuter  les  avantages 
et  les  inconvénients  des  deux  méthodes,  dont 
la  première  est,  à  juste  titre,  beaucoup  plus 
souvent  employée. 

Rœntgenthérapie.  —  La  technique  que 
j’emploie  consiste  en  des  applications  d’un 
rayonnement  très  pénétrant,  correspondant  à 
200  kilovolts,  filtre  sur  i  millimètre  de  cuivre 
avec  filtre  secondaire  de  i  millimètre  d’alu¬ 
minium  ;  la  distance  focale  est  de  40  centi¬ 
mètres.  Les  irradiations  sont  faites  alternati¬ 
vement  sur  un  grand  champ  antérieur  englo¬ 
bant  toute  la  région  utéro-annexielle,  et  un 
grand  champ  postérieur.  Le  traitement  com¬ 
plet  dure  de  dix-huit  à  vingt  jours  au  maxi¬ 
mum  ;  les  applications,  de  450  r  chacune,  sont 
répétées  trois  fois  par  semaine,  au  nombre  de 
quatre  sur  chaque  champ,  la  dose  totale  reçue 
par  la  malade  étant  de  3  600  r.  Telle  est  la 
technique  standard  pour  une  femme  d’épais¬ 
seur  moyenne,  ayant  dépassé  trente-cinq  ans 
ou  au  voisinage  de  la  ménopause. 

S’il  s’agit  d’une  femme  jeune  ou  d’une  obèse 
à  paroi  abdominale  très  épaisse,  je  conserve 
le  même  rythme  et  la  même  durée  au  traite¬ 
ment,  mais  le  voltage  est  porté  à  250  kilovolts, 
la  distance  focale  à  50  centimètres  et  la  dose 
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totale  est  élevée  à  4  000  ou  4  500  r.  D’ail¬ 
leurs  depuis  un  an  j’utilise  de  plus  en  plus, 
et  avec  avantage,  la  tension  de  250  kilovolts 
pour  le  traitement  de  tous  les  fibromes. 

Chacun  des  facteurs  qui  interviennent  dans 
cette  technique  est  justifié  par  le  but  à  attein¬ 
dre,  c’est-à-dire  donner  assez  rapidement  une 
dose  profonde  suffisante  pour  obtenir  dans  un 
court  délai  l’arrêt  des  hémorragies,  la  castra¬ 
tion  physiologique  et  la  régression  du  fibrome. 
Passons  rapidement  en  revue  ces  différents 
facteurs. 

a.  Le  voltage.  —  Il  va  de  soi  que,  pour  agir 
sur  un  organe  profond,  on  a  intérêt  à  employer 
un  rayonnement  aussi  pénétrant  que  possible. 
Il  ne  peut  plus  donc  être  justifié  de  traiter  des 
fibromes  avec  un  rayonnement  mo}'ennement 
pénétrant  et  une  filtration  insuffisante.  C’est 
pourquoi,  ayant  abandonné  depuis  dix  ans  la 
radiothérapie  moyennement  pénétrante,  j’ai 
tendance  à  passer  depuis  un  an  de  la  tension 
de  200  kilovolts  à  celle  de  250  kilovolts. 

b.  La  distance  jocale  doit  être  également 
augmentée  en  proportion  de  la  profondeur  à 
laquelle  on  veut  agir  sans  léser  les  plans  super¬ 
ficiels.  Une  distance  focale  de  25  centimètres 
par  exemple  est  inadmissible. 

c.  La  répartition  de  l’irradiation  sur  de  nom¬ 
breux  petits  champs,  conséquence  naturelle 
de  l’emploi  d’une  pénétration  et  d’une  distance 
focale  insuffisantes,  est  également  à  proscrire. 
Elle  ne  se  justifie  pas  plus  dans  le  traitement 
des  fibromes  volumineux  que  dans  celui  des 
petits  fibromes;  au  contraire,  dans  le  premier 
cas,  le  déplacement  des  annexes  dû  à  l’aug¬ 
mentation  de  l’utérus  rend  encore  plus  incer¬ 
taine  leur  atteinte  par  des  faisceaux  de  rayon¬ 
nement  étroits. 

D’irradiation  en  masse  de  l’utérus  et  des 
ovaires  au  travers  d’un  large  champ  cutané 
est  d’un  rendement  infiniment  plus  sûr  et  plus 
efficace,  grâce  à  l’adjonction  à  la  dose  de 
rayonnement  direct  d’une  dose  considérable 
de  rayonnement  difl'usé. 

d.  La  durée  du  traitement  est  également  très 
importante  ;  je  ne  crois  pas  qu’il  soit  indiffé¬ 
rent  de  donner  la  dose  de  castration  en  quinze 
jours  ou  en  plusieurs  mois  et  je  constate 
maintenant  couramment  des  fontes  tumorales 
que  je  n’obtenais  jamais  autrefois  avec  de 
petites  doses  longtemps  répétées  de  radiothé¬ 
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rapie  moyennement  pénétrante.  Ces  traite¬ 
ments  prolongés  pendant  de  nombreux  mois 
par  de  petites  doses  indéfiniment  répétées  de 
rayonnement  de  faible  pénétration  devraient 
être  absolument  abandonnés  et  proscrits  ;  mal¬ 
heureusement  certains  radiologistes  emploient 
encore  ces  techniques  périmées,  d’autant  plus 
condamnables  qu’elles  sont  non  seulement  de 
faible  efficacité,  mais  dangereuses.  J’ai  eu 
l’occasion  de  voir  ces  deux  dernières  années 
deux  femmes  atteintes  de  petits  fibromes  très 
hémorragiques  que  des  pertes  répétées  au 
cours  d’un  traitement  radiothérapique  amssi 
prolongé  que  dérisoire  avaient  conduites  en 
quelques  mois  à  un  état  d’anémie  extrêmement 
inquiétant.  Un  traitement  correct  en  aurait 
eu  raison  en  quelques  semaines. 

Curiethérapie.  —  Deux  techniques  sont 
possibles  suivant  (lue  le  radium  est  placé 
dans  l’utérus  ou  dans  les  culs-de-sac  vaginaux. 
D’application  intra-utérine  est  théoriquement 
la  solution  idéale,  les  foyers  de  radiation  étant 
placés  au  milieu  même  de  la  masse  fibroma¬ 
teuse  et  à  proximité  des  ovaires. 

Cependant,  point  sur  lequel  a  insisté  .S.  Da- 
borde,  cette  application  n’est  pas  toujours  réa¬ 
lisable  ;  la  cavité  utérine,  dans  les  utérus  fibro¬ 
mateux,  est  souvent  comblée  et  déformée  par 
des  bourgeons  fibromateux,  en  sorte  que  la 
dilatation  et  l’introduction  des  tubes  de  ra¬ 
dium  sont  dans  ces  cas  impraticables.  D’autre 
part  il  est  arrivé  que  la  -dilatation  réveille 
d’anciennes  lésions  utéro-annexielles  latentes 
et  déclenche  une  poussée  infectieuse  ou  une 
phlébite.  Ces  deux  raisons  ont  décidé  de  nom¬ 
breux  médecins  à  s’abstenir  systématiquement 
de  toute  application  intra-utérine  et  à  traiter 
les  fibromes  uniquement  par  des  appareils 
placés  dans  les  culs-de-sac  vaginaux. 

Cette  application  est  évidemment  d’une  réa¬ 
lisation  très  simple,  mais  elle  peut  être  suivie 
d’une  complication  ennuyeuse,  qui  est  la  sclé¬ 
rose  du  fond  du  vagin.  Cette  sclérose  est  impré¬ 
visible,  survenant  plus  ou  moins  facilement, 
mais  on  peut  du  moins  se  mettre  dans  les  meil¬ 
leures  conditions  pour  l’éviter.  Il  faut  pour  cela 
réaliser  une  bonne  filtration  primaire  (i"'“,5 
de  platine)  et  une  filtration  secondaire  de  i  cen¬ 
timètre  d’épaisseur,  .qui  éloigne  les  appareils 
des  parois  vaginales.  Malgré  cela  il  est  prudent 
d’éviter  toute  réaction  locale  en  employant 
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des  doses  relativement  faibles  étalées  sur  six  à 
sept  jours  d’application,  la  dose  totale  étant 
de  18  à  20  m.  c.  d. 

Cette  dose  est.  suffisante  chez  une  femme  au 
voisinage  de  la  ménopause,  elle  ne  l’est  pas 
chez  une  femme  jeune.  D’autre  part,  dans  la 
presque  totalité  des  cas  ainsi  traités,  avant  la 
castration  définitive,  les  règles  qui  suivent 
l’application  sont  très  augmentées,  pouvant 
affecter  le  caractère  de  véritables  hémorragies 
•obligeant  la  femme  à  un  repos  plus  ou  moins 
prolongé. 

De  ces  faits,  on  peut,  je  crois,  déduiré  une 
règle  de  conduite  logique,  qui  est  du  moins  la 
mienne.  S’il  existe  le  moindre  soupçon  d’une 
infection  latente,  je  renonce  à  la  curiethérapie 
pour  faire  agir  les  rayons  X.  Dans  le  cas  con¬ 
traire  je  fais  une  tentative  de  dilatation  ;  si  la 
cavité  est  perméable,  deux  ou  trois  tubes  de' 
10  milHgrammes  de  radium-élément  sont  in¬ 
troduits,  contenus  dans  une  sonde  de  caout¬ 
chouc  ;  le  traitement  dure  cinq  à  six  jours,  le 
pansement  étant  changé  chaque  jour.  Si  la  di¬ 
latation  est  impossible,  l’application  vaginale 
-dans  les  conditions  précédentes  donnera  un  bon 
•résultat  s’il  s’agit  d’une  femme  au  voisinage 
•de  la  ménopause.  S’il  s’agit  d’une  femme  plus 
jeune,  je  préfère  abandonner  la  curiethérapie 
•et  recourir  aux  rayons  X. 

Des  indications  réciproques  du  radium 
•ou  des  rayons  X.  —  Des  résultats  des  deux 
traitements  sont  les  mêmes  ;  il  est  cependant 
■quelques  facteurs  cliniques  qui  orientent  vers 
l’un  ou  l’autre  des  deux  modes  d’irradiation, 
•en  particulier  le  volume  du  fibrome. 

Un  fibrome  volumineux,  atteignant  ou  dépasr 
•sant  l’ombilic  doit  être  traité  par  lesra5'^onsX, 
qui  permettent  une  irradiation  large  et  homo¬ 
gène  de  toute  la  masse  utéro-annexieUe. 

Dans  le  cas  d’un  petit  fibrome  non  loin  de  la 
ménopause,  les  deux  traitements  sont  équiva¬ 
lents  ;  ce  sont  seulement  des  considérations 
■de  commodité  qui  interviennent  suivant  que  la 
malade  préfère  se  déplacer  pour  les  séances 
•de  rayons  X  ou  rester  quelques  jours  à  la 
maison  de  santé  pour  une  application  de  ra- 
•dium. 

S’il  s’agit  d’une  femme  jeune  dont  l’utérus 
■n’est  pas  perméable,  j’ai  dit  pourquoi  je  pré¬ 
fère  de  beaucoup  les  rayons  X.  Il  en  est  de 
même  s’il  y  a  lieu  de  craindre  le  réveil  d’une 
ancienne  infection  utéro-annexielle. 


Il  est  assez  admis  que  dans  les  cas  de  petits 
fibromes  très  hémorragiques,  le  radium  par 
son  action  hémostatique  arrête  plus  rapide¬ 
ment  les  hémorragies.  Ce  fait,  d’après  ma  pra¬ 
tique  personnelle,  ne  me  paraît  pas  tellement 
évident.  Une  rœntgenthérapie  correcte  arrête 
aussi  rapidement  les  métrorragies,  témoin 
l’observation  suivante  :  une  femme  de  quarante 
■  ans  présentait  depuis  deux  mois  des  hémor¬ 
ragies  qui  l’avaient  conduite  a  un  état  de 
faiblesse  extrême  avec  une  anémie  de  3  000  000 
hématies.  Après  l’avoir  fait  entrer  en  maison  de 
santé,  car  il  ne  pouvait  être  question  de  la 
déplacer,  j’ai  commencé  des  applications  de 
rayons  X  sous  250  kilovolts,  à  la  dose  de  450  r 
par  application.  De  troisième  jour,  après  la 
deuxième  application,  les  hémorragies  s’ar¬ 
rêtaient.  Sauf  une  perte  insignifiante  le  qua¬ 
torzième  jour,  à  la  fin  du  traitement,  cet  arrêt 
fut  définitif  et  les  règles  n’ont  jamais  reparu. 
Si  au  lieu  de  ce  traitement  énergique,  associé 
aux  médications  anti-anémiques,  on  avait 
fait  seulement,  dans  la  crainte  d’augmenter 
l’anémie,  de  petites  doses  de  rayons  X,  il  est 
vraisemblable  que  l’évolution  eût  été  fort 
différente. 

Des  considérations  précédentes  il  résulte 
que  les  indications  des  rayons  X  sont  beaucoup 
plus  étendues  que  celles  du  radium.  Quand  le 
traitement  d’un  fibrome  par  les  radiations  a 
été  décidé,  un  certain  nombre  de  contre- 
indications  nettes  s’opposent  à  l’emploi  du 
radium,  les  rayons  X  par  contre  sont  applica¬ 
bles  à  tous  les  cas. 

Résultats  du  traitement.  —  Ils  sont  de 
deux  ordres  :  réduction  de  volume  du  fibrome, 
et  arrêt  des  règles. 

Réduction  de  volume  du  fibrome,  —  Avec 
la  technique  de  rœntgenthérapie  pénétrante  à 
doses  assez  fortes  et  rapidement  données  que 
je  préconise,  la  réduction  de  volume  du  fibrome 
est  un  fait  constant  ;  elle  commence  à  se  ma¬ 
nifester  après  la  fin  du  traitement,  quand  la 
castration  est  réalisée,  et  elle  se  poursuit  pro¬ 
gressivement  au  cours  des  mois  suivants.  Des 
petits  fibromes  sont  réduits  au  point  que  l’uté¬ 
rus  reprend  un  volume  sensiblement  normal; la 
diminution  de  volume  des  gros  fibromes  est 
variable  suivant  les  cas  :  on  peut  parfois  les 
voir  fondre  d’une  façon  complète.  Dans  les 
cas  les  moins  favorables,  la  réduction  de  volume 
est  toujours  très  appréciable. 
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On  a  beaucoup  discuté  sur  le  mécanisme  de 
la  disparition  des  fibromes  irradiés  ;  s’agit-il 
d’une  action  directe  sur  le  tissu  fibromateux 
ou  d’une  action  indirecte  par  l’intermédiaire 
des  ovaires  ?  la  question  ne  paraît  pas  encore 
résolue.  Que  la  suppression  de  la  fonction  ova¬ 
rienne  arrête  le  développement  du  fibromyome, 
c’est  ,  un  fait  bien  connu,  et  certains  fibromes 
régressent  après  la  ménopause  spontanée,  mais 
c’est  d’habitude  d’un  arrêt  de  développement 
qu’il  s’agit  ou  d’une  régression  bien  légère  et 
fort  lente. 

ly’action  histologique  des  rayons  X  et  des 
rayons,  y  sur  les  ovaires  a  été  bien  établie 
par  de  nombreux  travaux.  On  sait  qu’ils 
provoquent  une  destruction  des  follicules,  qui 
sont  les  éléments  les  plus  radiosensibles  de 
l’ovaire  ;  ils  sont  d’autant  plus  sensibles  qu’ils 
sont  à  un  stade  plus  proche  de  leur  maturité. 
Quant  à  la  glande  interstitielle,  elle  est  plus 
résistante,  mais,  comme  ses  cellules  se  renou¬ 
vellent  aux  dépens  des  follicules,  quand  ceux-ci 
sont  détruits,  la  glande  interstitielle  s’atrophie 
peu  à  peu.  Si  tous  les  follicules  ont  été  lésés, 
la  destruction  est  définitive  ;  si  certains  folli¬ 
cules  ont  échappé,  et  ce  sont  surtout  les  folli¬ 
cules  primaires  suivant  hacassagne,  la  stéri¬ 
lisation  ne  sera  que  passagère,  les  follicules 
restants  recommencent  à  évoluer,  la  glande 
interstitielle  se  reconstitue,  des  corps  jaunes 
se  forment  de  nouveau. 

C’est  ainsi  que  l’on  a  pu  voir  chez  des  femmes 
qui  ont  été  irradiées  à  doses  insuffisantes,  l’ac¬ 
tivité  ovarienne  reprendre  après  quelques 
mois,  et  certaines  femmes  irradiées  ont  même, 
quelques  années  après,  mis  au  monde  des 
enfants  normaux.  Ce  sont  là  du  reste  des  faits 
exceptionnels  et  sur  lesquels  on  ne  peut  s’ap¬ 
puyer  pour  instituer  une  technique  de  trai¬ 
tement  tendant  à  une  stérilisation  seulement 
temporaire.  Les  anomalies  de  développement 
de  tels  prodxiîts  de  conception  sont  en  outre 
trop  à  redouter  pour  que  l’on  ait  intérêt  à  cher¬ 
cher  à  obtenir  seulement  ces  stérilisations  tem¬ 
poraires. 

En-  regard  des  lésions  directement  provo¬ 
quées  sur  l’ovaire  par  les  rayons,  on  n’a  cons¬ 
taté  que  bien  peu  de  modifications  histolo¬ 
giques  sur  les  fibromes  irradiés  :  atrophie  des 
cellules  musculaires,  densification  du  tissu  con¬ 
jonctif,  ce  sont  des  modifications  que  l’on  a 
observées  aussi  sur  des  fibromes  en  voie  de 
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régression  après  une  ménopause  spontanée  et 
excisés  chirurgicalement;  elles  peuvent  donc 
s’expliquer  aussi  bien  par  l’action  de  la  stéri¬ 
lisation  ovarienne. 

Beaucoup  pl;is  intéressantes  paraissent  être 
les  lésions  d’artérite  oblitérante  qui  ont  été 
mises  en  évidence.  On  conçoit  très  bien  qu’un 
fibrome  richement  vascularisé  s’atrophie  lors¬ 
que  l’apport  sanguin  est  diminué  du  fait  des 
oblitérations  artérielles.  D’aüleurs  l’interpré¬ 
tation  de  ces  examens  histologiques  est  bien 
difficile.  Que  Lecène  n’ait  jamais  constaté 
de  lésions  histologiques  dues  aux  rayons  X  sur 
des  fibromes  irradiés  qu’il  a  ensuite  opérés, 
cela  me  semble  un  argument  de  peu  de  valeur, 
car  si  riiystérectomie  a  été  nécessaire,  c’est 
évidemment  parce  que  la  radiothérapie  avait 
échoué,  soit  que  les  indications  du  traitement 
aient  été  mal  posées,  soit  que  la  technique 
d’irradiation  ait  été  défectueuse. 

Si  l’on  se  tient  sur  le  terrain  de  l’observation 
clinique,  les  arguments  développés  par  A.  Bé- 
clère  en  faveur  d’une  action  directe  des  radia¬ 
tions  sur  le  fibrome  n’ont  rien  perdu  de  leur 
valeur.  D’une  part,  la  réduction  des  fibromes 
irradiés  est  beaucoup  plus  rapide  que  celle 
qu’on  peut  observer  après  la  ménopause.  D’ha¬ 
bitude,  il  est  vrai,  la  réduction  se  produit  pro¬ 
gressivement  dans  les  mois  qui  suivent  l’arrêt 
des  règles,  mais  il  n’y  a  aucune  commune 
mesure  entre  ces  régressions  considérables 
aboutissant  souvent  à  la  disparition  complète 
et  les  faibles  diminutions  de  volume  qui  se 
produisent  après  la  ménopause  spontanée. 

D’autre  part,  on  a  signalé  la  fonte  de  fibromes 
irradiés  après  la  ménopause,  et  pour  lesquels 
on  ne  peut  donc  plus  invoquer  une  action  ova¬ 
rienne.  Enfin  les  fibromes  peuvent  commencer 
à  diminuer  de  volume  dès  les  premières  appli¬ 
cations  dé  radiothérapie,  alors  que  la  stéri¬ 
lisation  n’est  pas  encore;  réalisée.  C’est  un  fait 
peu  fréquent,  mais  cependant  j’ai  observé  deux 
cas  de  ces  diminutioils  exceptionnellement 
précoces.  Il  s’agissait  de  fibromes  à  évolution 
très  rapide,  de  forme  régulière,  présentant 
non  pas  la  consistance  d’une  dureté  fibreuse, 
mais  plutôt  celle  d’une  masse  élastique,  tendue. 
L’un  de  ces  fibromes  était  très  gros,  le  fond 
remontant  au-dessus  de  l’ombilic.  Le  dernier 
jour  du  traitement,  c’est-à-dire  vingt  jours 
après  le  début,  il  avait  déjà  diminué  d’un 
quart  environ.  Je  ne  pense  pas  qu’on  puisse 
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faire  intervenir  dans  une  diminution  aussi 
rapide  l’action  d’une  modification  histolo¬ 
gique  du  fibrome,  pas  plus  que  celle  d’une  cas¬ 
tration  pas  encore  réalisée  ;  il  s’agit  sans  doute 
plutôt  d'une  action  décongestive  produite  par¬ 
les  rayons  X  sur  une  tumeur  très  vasculaire. 
Cette  hypothèse  permettrait  de  conrprendre 
les  régressions  rapides  et  précoces,  qui  sont 
rares  d’ailleurs.  Ce  gros  fibrome  a  continué  à 
diminuer  pendant  les  mois  suivants,  et  sept 
mois  après  l’utérus  avait  repris  sensiblement 
son  volume  normal. 

Arrêt  des  règles.  —  L’arrêt  rapide  et 
définitif  des  règles  est,  me  semble-t-il,  le  test 
d’un  traitement  correct.  Je  sais  que  cette  opi¬ 
nion  n’est  pas  unanimement  partagée.  Cer¬ 
tains  préconisent  les  applications  de  radium 
in  ntcro  précisément  parce  que,  agissant  plus 
sur  l’utérus  et  moins  sur  les  ovaires,  elles 
aboutiraient  parfois  à  la  guérison  du  fibrome 
avec  conservation  des  règles.  D’autres  dans  le 
même  but,  quoique  utilisant  un  rayonnement  X 
très  pénétrant,  espacent  les  applications  de 
mois  en  mois.  Mais  d’une  part  cette  conserva¬ 
tion  des  règles  ne  peut  être  que  le  résultat 
d’un  hasard  heureux  et  assez  exceptionnel, 
étant  données  les  grandes  variabilités  des  doses 
de  castration  nécessaires  chez  les  différentes 
femmes  et  aux  différents  âges  ;  d’autre  part, 
même  si  l’on  pouvait  l’obtenir  d’une  façon 
régulière,  devrait-on  s’y  efforcer  ?  Je  ne  le  crois 
pas.  lîn  effet,  autrefois,  après  des  traitements 
par  de  petites  doses  de  radiothérapie  peu  péné¬ 
trante,  dans  quelques  cas  où  les  règles  sont 
réapparues  après  le  traitement,  je  n’ai  pas 
observé  de  régression  du  fibrome,  et  il  est 
toujours  arrivé  un  moment  où,  les  métror¬ 
ragies  réapparaissant,  il  a  fallu,  par  une  re¬ 
prise  du  traitement,  réaliser  la  castration 
définitive.  Enfin,  malgré  les  rares  cas  heureux 
de  naissance  «  d’enfants  des  rayons  X  »,  je  ne 
crois  vraiment  pas  que  soit  souhaitable  une 
grossesse  dans  un  utérus  fibromateux  après 
irradiation  ovarienne. 

Arrêt  des  règles  et  régression  du  fibrome 
vont  de  pair,  c’est  le  double  but  que  doit  réa¬ 
liser  un  traitement  correct.  Après  celui-ci  les 
règles  ou  bien  sont  supprimées  immédiatement, 
ou  bien  surviennent  encore  une  fois  avec  une 
intensité  très  variable,  avant  l’arrêt  complet  ; 
deux  époques  sont  tout  à  fait  exceptionnelles. 

Les  différents  éléments  des  indica¬ 


tions  de  la  radiothérapie.  —  Après  avoir 
précisé  la  technique  de  traitement  et  les  résul¬ 
tats  qu’on  est  en  droit  d’en  attendre,  voyons 
quels  sont  les  éléments  qui  sont  à  considérer 
pour  décider  du  traitement  radiothérapique 
d’un  fibrome.  Ne  parlons  pas  des  cardiacfues, 
des  diabétiques,  des  grandes  obèses  pour  les¬ 
quels  le  choi.x  n’existe  pas  et  la  radiothérapie 
s’impose.  Ces  cas  mis  à  part,  différents  fac¬ 
teurs  sont  à  considérer. 

Age  de  la  malade.  —  Si  chez  les  femmes 
assez  proches  de  la  ménopause  la  castration 
est  admise  sans  difficulté,  on  a  autrefois  hésité 
à  irradier  des  femmes  jeunes.  Mais,  d’une  part, 
la  castration  qui  dans  ce  cas  pouvait  offrir 
quelques  difficultés  autrefois  est  maintenant 
très  facilement  réalisée  par  des  irradiations 
très  pénétrantes  à  dose  suffisante. 

D’autre  part,  voyons  ce  que  valent  les  ob¬ 
jections  qui  ont  été  présentées. 

C’est  surtout  la  crainte  d’une  dégénéres¬ 
cence  maligne.  Théoriquement  difficilement 
soutenable,  car  il  n’y  a  aucune  comparaison 
à  établir  entre  les  effets  d’une  irradiation  à 
forte  dose  limitée  à  une  quinzaine  de  jours  et 
les  irradiations  cancérigènes  réalisées  expéri¬ 
mentalement  chez  l’animal  grâce  à  des  doses 
infinies  indéfiniment  répétées,  elle  se  montre 
en  fait  inexistante  ;  les  -statistiques  prouvent 
en  effet  que  les  cancers  du  col  ne  sont  pas  plus 
nombreux  sur  les  utérus  irradiés  que  sur  les 
utérus  non  traités  ou  sur  les  moignons  du  col 
après  hystérectomie  sub-totale.  Quant  à  la 
question  du  cancer  du  corps,  nous  allons  voir 
comment  elle  se  pose. 

Fibromes  de  diagnostic  douteux.  —  Un  des 
arguments  les  plus  souvient  emploj'és  contre 
la  radiothérapie  est  la  difficulté  que  présente 
parfois  le  diagnostic  des  fibromes  ;  la  confu¬ 
sion  en  effet  est  loin  d’être  rare  avec  un 
kyste  de  l’ovaire,  et  plus  souvent  encore  on  a 
constaté  la  coexistence  d’un  fibrome  et  d’un 
petit  kyste  de  l’ovaire.  Dans  ces  cas  il  est  im¬ 
possible  d’avoir  une  règle  de  conduite  standard, 
il  n’y  a  que  des  cas  d’espèce  et  la  détermina¬ 
tion  est  différente  évidemment  suivant  que 
les  probabilités  penchent  pour  le  diagnostic  de 
kyste  de  l’ovaire,  ou  pour  celui  de  fibrome. 
Mais  dans  ce  dernier  cas,  et  en  l’absence  de 
toute  urgence,  je  ne  vois  aucune  raison  va¬ 
lable  de  ne  pas  tenter  avant  tout  un  traitement 
par  les  rayons  X,  étant  bien  entendu  qu’il  ne 
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s’agit  que  d’un  traitement  comportant  une  dose 
efficace  de  radiothérapie  pénétrante  donnée 
en  quinze  à  vingt  jours.  S’il  s’agissait  en  effet 
d’une  erreur  de  diagnostic,  la  preuve  en  serait 
faite  dans  les  deux  mois  suivants  et  l’opération 
jugée  nécessaire  n’en  serait  pas  plus  difficile. 
S’il  y  a  coïncidence  de  fibrome  et  de  kyste,  on 
ne  peut  que  gagner  à  avoir  commencé  par  trai¬ 
ter  le  fibrome  par  les  rayons  X  ;  s’il  faut  enle¬ 
ver  le  kyste,  l’intervention  n’en  sera  que  plus 
simple  et  les  risques  opératoires  seront  dimi¬ 
nués  d’autant. 

Iv’erreur  de  diagnostic  qui  consisterait  à 
prendre  pour  un  fibrome  un  utérus  gravide 
n’est  plus  guère  à  retenir,  les  examens  de  labo¬ 
ratoire  permettant  d’assurer  le  diagnostic 
de  grossesse  si  la  clinique  est  défaillante.  Quant 
au  cancer  du  corps  utérin,  un  médecin  averti 
ne  risquera  guère  de  l’irradier  en  le  prenant 
pour  un  fibrome.  C’est  en  effet  un  cancer  de  la 
femme  à.gée{  qui  survient  après  la  ménopause  ; 
si  dans  ces  conditions  on  voit  survenir  des 
pertes  et  se  développer  une  tumeur  utérine, 
indépendamment  des  signes  spéciaux  que 
•donne  le  toucher  et  des  caractères  des  hémor¬ 
ragies,  indépendamment  même  des  résultats 
de  la  biopsie  et  de  l’hystérographie  qui  peuvent 
tromper,  il  y  aura  toujours  une  très  forte 
présomption  en  faveur  du  cancer  et  l’hystérec- 
tomie  immédiate  s’imposera. 

Volume  du  fibrome.  —  Des  petits  fibromes 
hémorragiques  on  a  pu  dire  qu’ils  sont  le 
triomphe  de  la  radiothérapie,  mais  les  gros 
•fibromes,  même  les  très  gros  dépassant  large¬ 
ment  l’ombilic,  donnent  également  de  très 
heureux  succès,  et  les  rayons  X  me  semblent 
ici  d’autant  plus  indiqués  que  ce  sont  précisé¬ 
ment  ces  gros  fibromes  avec  péricules  vascu¬ 
laires  énormes,  qui  offrent  le  plus  de  risques 
•opératoires. 

Quelques  cas  particuliers  méritent  d’être 
..spécialement  envisagés. 

a.  Si  le  fibrome  est  enclavé,  et  qu’il  y  ait 
imminence  d’accident  de  compression,  la 
prudence  conseille  l’hystérectomie  d’emblée. 
En  tout  cas,  si  l’intervention  ne  présente  pas  le 
caractère  d’urgence  et  que  l’on  décide  la  radio¬ 
thérapie,  celle-ci  doit  être  conduite  de  '  façon 
à  agir  fort  et  vite. 

b.  La  question  des  fibromes  calcifiés  est  très 
discutable  ;  ici  encore  c’est  une  question  d’es¬ 
pèces.  Il  est  certain  que  la  régression  utérine 
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sera  toujours  très  faible  ;  si  donc  le  fibrome  se 
manifeste  par  des  hémorragies,  que  la  méno¬ 
pause  soit  proche,  la  radiothérapie  est  défen¬ 
dable.  Si  au  contraire  le  fibrome  est  gênant  de 
par  son  volume,  il  me  paraît  logique  de  l’en¬ 
lever  chirurgicalement. 

c.  La  coexistence  avec  le  fibrome  d’une  sal¬ 
pingite  ancienne  et  torpide  n’est  nullement  une 
contre-indication  de  la  rœntgenthérapie,  à 
condition  bien  entendu  qu’il  s’agisse  d’une  sal¬ 
pingite  complètement  éteinte,  sans  tempéra¬ 
ture.  J’en  ai  traité  un  certain  nombre  sans  le 
moindre  incident. 

d.  En  cas  de  fibrome  pédiculé  sous-périto¬ 
néal,  une  myectomie  enlèverait  plus  sûrement 
les  craintes  de  complications  possibles  que  la 
rœntgenthérapie,  quoique  celle-ci  ait  cepen¬ 
dant  guéri  de  ces  fibromes  pédiculés,  coïnci¬ 
dant,  comme  c’ést  le  cas  le  plus  fréquent,  avec 
un  utérus  fibromateux. 

c.  Quant  aux  fibromes  pédiculés  sous- 
muqueux,  ni  les  rayons  X  ni  le  radium  n’en 
obtiendront  la  guérison,  les  tiraillements  des 
polypes  dans  le  col  renouvelleront  indéfini¬ 
ment  les  hémorragies  ;  un  seul  traitement  s’im¬ 
pose  :  l’excision. 

Très  vaste  est,  on  le  voit,  le  champ  de  la 
radiothérapie  dans  la  thérapeutique  des  fi¬ 
bromes,  mais  deux  conditions  sont  requi.ses  : 
1°  quelques  contre-indications  bien  précisées 
doivent  être  reconnues  et  respectées  ;  2°  la 
radiothérapie  doit  être  correctement  faite, 
c’est-à-dire  bien  réglée,  rapide  et  efficiente. 
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RŒNTGENTHÊRAPfE 
D’UNE  TUMEUR 
DU  MÊDIASTIN 

Marcel  JOLY 

Médecin  élcclro -radioiogistc  des  hôpitaux. 

Le  syndrome  médiastinal  supérieur  prend 
une  allure  fort  dramatique  dès  que  s’installent 
les  phénomènes  de  compression  ;  œdème, 
véritable  bouffissure  de  la  face  défigurant  le 
malade  au  point  de  le  rendre  méconnaissable  ; 
•œdème  du  cou  donnant  une  encolure,  de  tau¬ 
reau  ;  œdème  de  la  moitié  supérieure  du  tronc 
avec  une  topographie  «  en  pèlerine  »,  ,1a  cir¬ 
culation  collatérale  tatouant  la  peau  ;  œdème 
•des  membres  supérieurs  ;  éblouissements  et 
vertiges  ;  céphalées  et  toux  irritative  ;  dys¬ 
pnée  intense  ;  cyanose  des  lèvres  ;  stase  con¬ 
gestive  des  lobes  supérieurs  avec  réaction 
pleurale  fréquente. 

Le  syndrome  médiastinal  inférieur,  beau¬ 
coup  plus  rare,  se  traduit  par  des  symptômes 
•de  compression  de  la  veine  cave  inférieure 
avec  œdème  des  membres  inférieurs,  engorge¬ 
ment  du  foie,  ascite, 

.  Les  signes  d’exploration  physique  se  ré¬ 
duisent  à  peu  de  chose  ;  la  percussion  est  à 
peu  près  impossible  ;  le  pouls  de  Kussmaul  et 
le  signe  d’Espine  sont  des  signes  bien  infidèles. 

Les  signes  radiologiques  sont  d’une  im¬ 
portance  dominante.  La  plupart  du  temps 
les  rayons  X  révèlent'  une  ombre  anormale 
-qui,  de  face,  déborde  à  droite  ou  à  gauche  la 
limite  de  l’ombre  cardio-aortique,  et,  de  pro¬ 
fil,  assombrit  l’espace  clair  rétro-cardio-aor¬ 
tique.  Mais  cette  image  est  souvent  fort  dif¬ 
ficile  à  interpréter,  à  différencier  en  particu¬ 
lier  d’un  anévrysme  aortique,  étant  donné 
<iu’elle  peut  être  animée  de  battements  pro¬ 
voqués,  et  sachant  aussi  que  des  anévrysmes 
entourés  d’une  gangue  de  périaortite  ne  bat¬ 
tent  pas.  Il  faut  retenir  encore  que  certaines 
■tumeurs  sont  très  perméables  aux  rayons, 
donc  invisibles.  En  tout  cas  il  existe  toujours 
une  zone  péritumorale  très  ténue,  très  per¬ 
méable,  de  sorte  que  bien  souvent  les  limites 
de  la  tumeur  dépassent  les  limites  de  l’ombre 
visible.  Cette  considération  est  importante 
gpour  choisir  la  surface  des  champs  qui  doivent 


amplement  dépasser  les  limites  d’une  image 
radiographique. 

En  présence  du  syndrome  médiastinal, 
n’oublions  pas  que  la  tumeur  du  médiastin 
peut  être  un  syphilome  (extrêmement  fré¬ 
quent),  une  adénopathie  tuberculeuse,  un 
anévrysme  de  l’aorte.  Rappelons  que  la  syphi¬ 
lis  affectionne  le  médiastin  supérieur;  l’ané¬ 
vrysme  de  l’aorte,  le  médiastin  moyen;  la 
tuberculose,  le  médiastin  inférieur. 

Nous  ne  parlons  que  pour  mémoire  des 
tumeurs  constituées  par  un  abcès  de  propaga¬ 
tion,  phlegmon  du  cou  ou  abcès  froid  propagé 
au  médiastin,  et  des  pleurésies  médiastinales. 

Nous  ne  nous  arrêtons  qu’aux  tumeurs  can¬ 
céreuses. 

Parmi  celles-ci  nous  ne  mentionnerons  pas 
les  néoplasmes  du  hile  du  poumon,  ni  les  épi- 
théliomas  de  l’œsophage  avec  envahissement 
ganghonnaire,  souvent  énormes,  formant  de 
véritables  tumeurs  du  médiastin,  ni  les  loca¬ 
lisations  médiastinales  des  leucémies  et  de  la 
maladie  de  Hodgkin. 

Nous  nous  occuperons  seulement  des  tu¬ 
meurs  développées  primitivement  dans  le 
médiastin. 

Les  tumeurs  cancéreuses  du  médiastin 
naissent  aux  dépens  des  différents  organes  qui 
s’y  trouvent  :  des  ganglions  (lymphocytomes 
et  lympho-sarcomes),  du  thymus  (sarcome  et 
carcinome),  de 'la  thyroïde  et  des  parathj'- 
roïdes  anormalement  situées  (sarcome  et  car¬ 
cinome),  du  tissu  conjonctif  (sarcomes  de  dif¬ 
férentes  structures). 

Les  tumeurs  les  plus  fréquemment  ren¬ 
contrées  sont  les  lymphosarcomes. 

Les  lymphosarcomes  sont  généralement 
faits  de  petites  et  de  moyennes  cellules  rondes, 
semblables  aux  cellules  lymphoblastiques, 
noyées  dans  un  réticulum  très  ténu,  qui  peut 
cependant,  par  la  suite,  se  transformer  en 
tissu  fibreux.  Ces  tumeurs  prennent  un  déve¬ 
loppement  considérable,  se  frayent  un  che¬ 
min  jusqu’au  thorax,  au  creux  sus-clavicu¬ 
laire,  aux  espaces  intercostaux,  peuvent  même 
user  pour  ainsi  dire  la  colonne  vertébrale 
et  produire  des  compressions  médullaires. 
Les  métastases,  aux  poumons,  au  foie,  à  la 
rate,  aux  reins,  au  cerveau,  ne  sont  pas  rares. 

Les  lymphosarcomes  du  médiastin  poussent 
facilement  des  prolongements  dans  le  poumon, 
dans  les  espaces  interalvéolaires  le  long  des 
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bronches,  les  entourant  d’une  sorte  de  gaine. 
Ils  s’étendent  souvent  à  la  plèvre  ou  au  péri¬ 
carde,  qui  réagissent  soit  par  une  exsudation 
séreuse,  soit  par  une  exsudation  hémorra¬ 
gique.  On  a  vu  des  lymphosarcomes  envahir 
les  parois  veineuses  et  provoquer  des  throm¬ 
boses.  L’aorte,  la  trachée,  les  gros  troncs  vei- 
neu.x  sont  encerclés  et  comprimés  ainsi  que 
les  nerfs  récurrent,  vague  et  phrénique.  Le 
lymphosarcome  présente  avec  les  sarcomes 
purs  ce  caractère  distinctif  de  ne  pas  se  nécro¬ 
ser,  ou  tout  au  moins  de  ne  jamais  présenter 
que  des  zones  de  nécrose  tout  à  lait  minimes. 

On  peut  également  rencontrer  dans  le  mé- 
diastin  des  sarcomes  vrais,  à  cellules  rondes 
ou  fusiformes,  ou  des  formes  intermédiaires. 
Mais  ces  sortes  de  tumeurs  n’atteignent  pas 
le  développement  énorme  des  lymphosar¬ 
comes,  et  n’ont  pas  la  même  propension  à  se 
propager  aux  tissus  avoisinants. 

Les  tumeurs  nées  aux  dépens  des  restes 
du  thymus,. de  la  thyroïde  ou  des  parathy¬ 
roïdes  sont,  elles  aussi,  ou  des  sarcomes  ou 
des  épithéliomas.  Elles  sont  très  rares.  Elles 
ont  une  tendance  rapide  aux  métastases, 
poumons,  cœur,  foie,  pancréas,  mais  elles 
restent  en  général  de  petites  dimensions, 
partant  sont  silencieuses  au  point  de  vue  cli¬ 
nique  et  constituent  souvent  des  trouvailles 
d’autopsie. 

Rares  également  sont  les  tumeurs  téra- 
toïdes,  les  fibromes,  les  lipomes,  les  kystes, 
toutes  tumeurs  non  radiosensibles. 

C’est  dire  qu’en  général,  en  radiothérapie, 
nous  n’avons  à  considérer  parmi  les  tumeurs 
du  médiastin  que  les  lympho-sarcomes  vrais, 
tumeurs,  cette  fois,  dans  la  majorité  des  cas 
très  radiosensibles,  comme,  du  reste,  les  thy¬ 
momes  et  les  tumeurs  thyro  ou  parathy- 
roïdienues. 

L’étude  de  la  littérature  radiologique  nous 
montre  en  efifet  que  les  rayons  X  ont  une  in¬ 
fluence  efficace  et  rapide  sur  ces  sortes  de 
tumeurs. 

Dès  1904,  à  une  époque  où  l’appareillage 
ne  permettait  pas  d’obtenir  un  taux  de  trans¬ 
mission  en  profondeur  bien  élevé,  Kienbock 
publia  une  remarquable  amélioration  après 
radiothérapie  d’une  tumeur  du  médiastin 
reconnue  de  nature  sarcomateuse,  d’après 
l’analyse  histologique  d’un  ganglion  prélevé 
chirurgicalement. 
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En  1905,  autre  amélioration  obtenue  par 
Cloj)att  chez  une  femme  de  trente-seirt  ans, 
présentant  les  symptômes  cliniques  d’une 
tumeur  du  médiastin. 

Vers  la  même  époque  Elischer  et  Eugel, 
rapportant  deux  cas  de  tumeur  du  médiastin 
très  améliorées  par  radiothérapie,  citent  un 
cas  intéressant  :  il  s’agissait  d’un  sarcome  à 
cellules  rondes  très  volumineux,  causant  une 
stase  et  une  dyspnée  considérables.  Le  malade 
fut  si  amélioré  qu’il  put  reprendre  son  tra¬ 
vail.  Se  croyant  guéri,  il  négligea  de  suivre 
un  nouveau  traitement  conseillé,  et  mourut 
d’une  métastase.  L’autopsie  montra  l’ancienne 
tumeur  primitive  remplacée  par  un  tissu  con¬ 
jonctif  cicatriciel  très  pauvre  en  cellules. 

Kienbock  publia  également  un  autre  cas 
d’un  volumineux  sarcome  du  médiastin  dis¬ 
paru  à  la  suite  d’un  traitement  de  radiothé¬ 
rapie.  Guérison  maintenue  pendant  cinq  ans. 

Jaugeas  a  publié,  en  1916,  deux  cas  de 
tumeurs  du  médiastin  traitées  par  séances 
de  rayons  X  hebdomadaires,  chaque  fois 
deux  portes  d’entrée  thoracique  et  dorsale, 
rayons  7  à  8  B,  5  H  par  localisation  et  par 
séance.  Deux  séries  de  dix-sept  séances,  puis 
séances  espacées.  Guérison  maintenue  pen¬ 
dant  quatre  ans  dans  un  cas,  pendant  un  an 
dans  le  second. 

Ludin  (Bâle,  1922)  rapporte  la  guérison 
clinique,  se  maintenant  pendant  deux  ans, 
d’une  grosse  tumeur  du  médiastin,  chez  un 
homme  de  trente-huit  ans  présentant  des 
symptômes  graves  de  dyspnée  et  de  cyanose. 
Un  ganglion  sus-claviculaire  extirpé  et  analysé 
montra  qu’il  s’agissait  d’un  sarcome  à  grosses 
cellules  rondes.  Pas  d’indication  de  technique. 

Eveleth  publie  dans  The  Journal  of  roent- 
genology  et  radiumtherapy,  1923,  un  cas  de 
volumineuse  tumeur  du  médiastin,  d’abord 
confondue  avec  un  anévrysme  et  traitée  comme 
tel  sans  succès,  ayant;  complètement  disparu 
à  la  suite  d’un  traitement  par  rayons  X.  Le 
résultat  se  maintint  pendant  trois  ans. 

Lawrence,  dans  ce  même  journal  (1924), 
publie  la  disparition  après  radiothérapie  sous 
haut  voltage,  d’un  sarcome  du  médiastin. 

De  Wilt  {1922)  relata  la  disparition  d’une 
tumeur  du  médiastin  (lymphosarcome)  après 
radiothérapie  moyennement  pénétrante. 

Lapenna  (de  Rome)  obtint  pendant  seize 
mois  une  grosse  amélioration  chez  une  femme 
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de  trente  ans,  atteinte  d’un  lympho-sarcome 
(vérification  à  l’autopsie)  tellement  avancé 
qu’il  existait  un  envahissement  ganglionnaire 
prenant  jusqu’aux  ganglions  sus-claviculaires, 
et  des  propagations  à  tous  les  organes  de 
voisinage,  dont  la  trachée  qui  était  perforée 
par  la  tumeur. 

On  obtient  donc  tout  au  moins  une  amélio¬ 
ration  même  dans  les  cas  désespérés.  C’est 
également  ce  que  j  ’ai  pu  constater  personnelle¬ 
ment  dans  plusieurs  observations. 

Il  est  certain  qu’on  n’aura  de  chance  de 
guérison  ou  tout  au  moins  d’amélioration  très 
prolongée  que  si  le  traitement  est  institué 
d’une  façon  précoce. 

Voici  par  exemple  un  cas  rapporté  par  Che- 
laïditi  (de  Constantinople)  :  homme  de  qua¬ 
rante-cinq  ans.  Toux,  dyspnée,  cyanose  du 
visage,  thorax  œdématié,  voix  rude,  dyspha¬ 
gie  accentuée.  Présente  sur  le  côté  droit  du 
sternum  une  tumeur  relativement  molle, 
indolore,  irrégulière,  immobilisable  ;  s’éten¬ 
dant  de  la  première  côte  au  troisième  espace 
intercostal.  Début  il .  y  a  deux  semaines  et 
accroissement  rapide.  La  radioscopie  montre, 
une  ombre  thoracique  importante  masquant 
en  partie  l’ombre  cardiaque.  Diagnostic  : 
tumeur  maligne  du  médiastih. 

Radiothérapie  :  six  champs  :  antérieur,  an¬ 
térieur  droit,  antérieur  gauche,  postérieur, 
postérieur  droit,  postérieur  gauche,  reçoivent 
chacun  i  H.E.D.  en  l’espace  de  dix  jours 
(1/6  H.E.D.  sur  chaque  champ  par  séance). 
Dans  la  nuit,  qui  suit  la  première  séance,  grosse 
dyspnée  qui  dure  trois  heures  ;  ensuite  amélio¬ 
ration.  Au  bout  de  quarante-huit  heures 
l’ombre  radiologique  dé  la  tumeur  avait  déjà 
,  diminué  de  deux  travers  de  doigt.  Dix-huit 
jours  après  le  début  du  traitement  l’image 
radiologique  du  médiastin  était  à  peu  près 
normale,  la  dyspnée  disparue,  l’alimentation 
normale,  la  tumeur  du  sternum  disparue.  , 
Sept  mois  après,  nouveau  traitement  prophy¬ 
lactique  avec  moitié  de  la  dose  initiale.  Gué¬ 
rison  clinique  depuis  un  aiï. 

Le  diagnostic  histologique  étant  en  géné¬ 
ral  absent,  parce  qu’impossible,  les  théori¬ 
ciens  purs  ergotent  toujours  sur  les  observa¬ 
tions  de  tumeurs  du  médiastin  traitées  par 
rœntgenthérapie.  Je  m’en  suis  bien  aperçu 
lorsque,  il  y  a  quelques  années,  j’ai  publié  un 
cas  de  guérison  clinique,  de  courte  durée 


d’ailleurs,  à  la  Société  de  médecine  de  Paris_ 
J’ai  entendu  émettre  les  avis  les  plus  variés- 
sur  le  diagnostic  véritable  de  ce  que  je  pré¬ 
sentais  comme  une  tumeur  maligne  ;  la  «  cel¬ 
lulite  médiastinale  »  a  même  été  sérieusement 
évoquée  !  Il  faudra  bien  arriver  à  cette  évi¬ 
dence  que  la  clinique  reste  dans  tous  les  cas  la 
pierre  fondamentale  du  diagnostic  dont  tous 
les  examens  de  laboratoire,  y  compris  l’his- 
tologie,  ne  sont  que  des  ornements. 

Quoi  qu’il  en  soit,  il  ne  faudra  pas  hésiter 
à  traiter  une  tumeur  du  médiastin  clinique¬ 
ment  diagnostiquée,  sans  se  préoccuper  de  la 
valeur  histologique  de  l’observation,  mais  en 
considérant  qu’on  offre  au  malade  la  seule 
possibilité  actuelle  de  lui  procurer  un  soula¬ 
gement  presque  immédiat  et  de  lui  donner 
une  survie,  dont  il  n’est  pas  possible  de  fixer 
la  durée. 

Quelle  technique  adopter  ? 

La  tumeur  est,  a  priori,  très  radiosensible,, 
mais  elle  est  profondément  située.  On  peut 
donc  s’en  tenir  à  un  rayonnement  pénétrant, 
mais  sans  recourir  à  une  filtration  des  plus 
sélective.  Il  sera  temps  d’augmenter  celle-ci 
lorsqu’au  bout  d’une  huitaine  de  jours  après- 
la  première  irradiation,  on  n’aura  pas  obtenu 
uire  régression  très  nette  du  volume  de  la 
tumeur,  régression  appréciable  à  l’image  ra- 
diograpliique  et  mieux  encore  à  l’améliora¬ 
tion  symptomatologique.  Choisissons  donc 
un  rayonnement  émis  sous  180  à  200  kilovolts- 
et  filtré  à  5/10  Cu  ou  Zn  -f  lo/io  Al. 

Comme  étendue  des  champs,  n’hésitons 
pas  à  irradier  largement,  puisque  nous  avons 
vu  que  ces  tumeurs  prennent  des  dimensions- 
considérables  et  que  leurs  limites  véritables 
dépassent  en  tout  cas  de  beaucoup  ce  qu’en 
montre  la  radiographie.  Nous  pouvons  choi¬ 
sir  un  localisateur  carré  de  14  à  15  centimètres 
de  côté. 

Les  portes  d’entrée  nous  seront  imposées 
par  un  schéma  d’irradiation,  fait  pour  le 
malade  avec  qui  nous  avons  affaire.  Pour  un 
homme  moyen  dont  le  thorax  est  relative¬ 
ment  parallélipipédique,  nous  verrons  qu’on 
obtient  la  meilleure  répartition  der  doses  sur 
le  médiastin  en  irradiant  par  quatre  portes 
d’entrée  :  l’une  antérieure,  médiane,  préster¬ 
nale,  avec  rayon  normal  dans  un  plan  sagit* 
tal  ;  deux  autres  latérales,  axillaires,  dont  le 
rayon  normal  fait  un  angle  de  90°  environ 
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avec  le  rayon  normal  du  champ  antérieur  ; 
ane  dernière  postérieure  interscapulaire  avec 
rayon  normal  également  dans  un  plan  sagittal. 

L’expérience  a  montré  qu’il  était  utile  de 
((  brusquer  »  les  tumeurs  radiosensibles.  Il 
faut,  dès  la  première  séance,  donner  une  dose 
léthale,  une  dose  qui,  à  elle  seule,  suffirait 
peut-être  à  faire  régresser  et  même  à  détruire 
la  tumeur,  mais  dont  on  prolongera  ensuite 
l’action  par  des  doses  moindres,  espacées, 
(jui  auront  aussi,  plus  tard,  un  rôle  scléro¬ 
sant. 

Le  schéma  d’irradiation  nous  enseigne  que 
le  médiastin  d’un  sujet  moyen  recevra  envi¬ 
ron  57  p.  100  de  la  dose  incidente  par  champ. 
Pour  que  la  tumeur  absorbe  une  dose  de  750  r 
il  faut  donc  faire  parvenir  à  la  peau  i  255  r 
sur  chacun  des  quatre  champs  sous  contrôle 
ionométrique,  la  chambre  de  l’ionomètre 
étant  placée  sur  la  peau,  au  centre  du  champ, 
et  sous  la  couche  de  cellulose  filtrant  les  rayons 
secondaires  des  filtres  et  du  cône  de  localisa¬ 
tion. 

Cependant,  si  le  malade  est  non  seulement 
d3'spnéique,  mais  presque  asphyxique,  on 
renoncera  à  cette  agression  massive.  C’est 
qu’il  faut  compter  avec  l’infaillible  réaction 
œdémateuse,  parfois  très  précoce.  Elle  a  lieu 
six  à  douze  heures  après  l’irradiation  ;  elle 
peut,  si  la  dose  a  été  forte,  augmenter  la  com¬ 
pression  dans  de  telles  proportions  que  les 
voies  respiratoires  soient  complètement  obs¬ 
truées.  Elle  dure  plusieurs  heures  et  peut  par 
conséquent  provoquer  l'asphyxie  aiguë,  et 
sans  recours.  Devant  un  sujet  aux  symptômes 
de  compression  très  accusés,  on  a  donc  le 
devoir  d’espacer  les  doses;  non  seulement, 
dans  un  cas  semblable,  je  n’irradierai  pas  les 
quatre  champs  dans  une  même  séance  avec 
une  dose  de  i  250  r  par  champ,  mais  je  frac¬ 
tionnerai  cette  dose  locale,  et  je  donnerai 
625  r  eu  une  première  séance  sur  le  champ 
antérieur.  J’attendrai  vingt-quatre  heures 
pour  connaître  les  réactions  du  malade  ;  s’il 
n’y  a  eu  ni  dyspnée  trop  accentuée,  ni  an¬ 
goisse,  je  compléterai  le  lendemain  la  dose  de 
I  250  r  sur  le  champ  antérieur,  et  je  conti¬ 
nuerai  à  ce  rythme  de  625  r  par  séance  et  par 
champ  jusqu’à  ce  que  chacune  des  quatre 
portes  d’entrée  ait  reçu  i  500  r  environ. 

Dans  l’xm  et  l’autre  cas  (dose  massive  en 
sé^ce  unique,  ou  dose  fractionnée  en  huit 
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jours)  je  continuerai  mes  irradiations  au  taux 
de  625  r  tous  les  trois  jours,  en  alternant  les 
portes  d’entrée,  jusqu’à  ce  que  chaque  champ 
ait  reçu  une  dose  totale  (dose  massive  com¬ 
prise)  de  3  500  r,  dose  suffisante  pour  faire 
disparaître  un  lymphosarcome,  ou  un  sar¬ 
come,  radiosensibles. 

Les  alarmes  éventuelles  de  l’œdème  réac¬ 
tionnel  précoce  passées,  on  assistera  à  mie 
régression  très  rapide  des  symptômes  de  com¬ 
pression  ;  c’est  d’abord  la  toux  et  la  gêne  res¬ 
piratoire  qui  s’atténuent,  puis  Tœdème  dimi¬ 
nue  insensiblement.  Le  malade  retrouvera 
le  sommeil  et  une  sorte  d’euphorie  bien  avant 
que  l’écran  ne  nous  fasse  apprécier  une  dimi¬ 
nution  du  volume  de  la  tumeur. 

Cependant  il  est  des  sarcomes  infiniment 
moins  radiosensibles  que  les  lymphosarcomes 
ou  les  lymphocytomes  ;  il  en  est  même  de  peu 
radiosensibles.  Dans  ces  cas  lés  symptômes 
ne  seront  pas  ou  seront  très  peu  influencés, 
ou  ne  le  seront  que  tardivement.  Si  l’on  n’a 
pas  assisté  à  une  régression  très  prononcée 
des  symptômes  quinze  jours  après  qu’une  dose 
de  I  500  r  aura  été  totalisée  sur  chacun  des 
quatre  champs,  il  ne  faudra  pas  arrêter  le 
traitement  lorsque  chaque  champ  aura  reçu 
3  500  r.  La  filtration  étant  d’un  millimètre  de 
métal  lourd  et  le  rythme  de  625  r  tous  les 
trois  jours  en  alternant  les  champs,  soit  cette 
même  dose  sur  chaque  champ  tous  des  douze 
jours,  on  peut  sans  aucun  inconvénient  por¬ 
ter  la  dose  totale  par  champ  à  4  500  r.  Il  s’en¬ 
suivra  une  radio-épidermite  plus  ou  moins 
tenace,  plus  ou  moins  desquamative,  plus  ou 
moins  prurigineuse,  mais  qui  .sera  calmée  par 
des  applications  d’une  pommade  anodine 
quelconque,  et  qui  guérira  spontanément  dans 
une  quinzaine  de  jours. 

Il  ne  faut  pas  perdre  de  vue  que  les  lympho¬ 
sarcomes  et  sarcomes  du  médiastin  métas¬ 
tasent  facilement.  n, 

Cette  faculté  de  dissémination  est  exaltée 
par  l’irradiation;  c’est  un  fait  regrettable, 
mais  certain.  On  .doit  donc  surveiller  très 
attentivement  son  malade  au  cours  même  de 
son  traitement  et  surtout  dans  les  mois  qui 
suivent  ce  traitement.  Si  une  métastase  appa¬ 
raît,  il  faut  la  traiter  immédiatement  avec 
des  doses  semblables  et  une  technique  guidée 
par  la  localisation.  Les  localisations  les  plus  fré¬ 
quentes  sont  les  ganglions,  le  foie  et  la  peau. 
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Dès  le  début  du  traitement,  il  importe  d’ex¬ 
citer  tous  les  émonctoires  :  boissons  diuré¬ 
tiques,  laxatifs,  bains  tièdes  quotidiens  qui 
pourront,  avoir  en  même  temps  qu’un  but  de 
parfait  entretien  de  la  peau,  une  action  anti¬ 
thermique  chez  ces  sujets  faisant  facilement 
une  température  assez  élevée,  en  rapport 
vraisemblablement  avec  la  résorption  des 
tissus  néoplasiques. 

Étant  donnée  l’action  sclérosante  des  irra¬ 
diations  à  dose  modérée  et  à  très  longs  inter¬ 
valles,  il  paraît  logique  de  répéter,  trois  mois 
après  la  fin  du  premier  traitement,  puis  six 
mois  plus  tard,  une  série  d’irradiations,  en 
conservant  la  même  qualité  de  rayonnement, 
les  mêmes  portes  d'entrée,  mais  en  se  bor¬ 
nant  à  faire  parvenir  une  dose  de  650  r  sur 
chacun  des  champs. 

Je  signale  enfin  quelques  incidents  éventuels 
inhérents  à  ce  traitement.  Éa  plupart  sont 
bénins  et  fugaces  :  telle  l’augmentation  de  la 
dyspnée  déjà  signalée,  une  certaine  angoisse 
d’allure  angineuse,  une  recrudescence  des 
douleurs  suivant  la  ou  les  premières  irradia¬ 
tions,  une  fièvre  et  une  asthénie  passagères. 
Il  peut  s’en  rencontrer  de  graves.  Par  un 
mécanisme  que  je  ne  suis  pas  arrivé  à  déter¬ 
miner,  j’ai  vu,  à  plusieurs  reprises,  l’irradia¬ 
tion  à  très  fortes  doses  de  la  région  cardio¬ 
aortique  suivie  soit  d’un  ralentissement  du  pouls 
avec  asthénie  prolongée,  soit  d’une  tachycar¬ 
die  semblable  à  la  tachycardie  paroxystique  : 
l’rm  de  ces  cas  s’est  terminé,  après  une  tachy¬ 
cardie  à  110-130  pendant  trois  semaines,  par 
une  défaillance  fatale  du  myocarde. 

L’observation  suivante  est  une  sorte  de 
démonstration  de  tout  ce  qui  vient  d’être 
exposé. 

La  première  radiographie  de  thorax  datant  du 
15  mai  1935  montre  une  opacité  considérable  du 
médiastin  supérieur  et  moyeu.  La  partie  inférieure  de 
l'oreillette  droite  et  celle  du  ventricule  gauche  sont 
normalement  dessinées,  mais  au-dessus  s'étale  une 
ombre  très  dense,  à  droite  et  à  gauche  de  l'image  ver¬ 
tébrale,  sur  une  largeur  égale  à  celle  du  cœur  et  re¬ 
montant  jusqu'au  delà  des  clavicules.  Par  ailleurs, 
ce  qu'on  aperçoit  des  champs  pulmonaires  est  de 
transparence  normale;  on  note  seulement  un  peu 
d'élévation  de  la  coupole  diaphragmatique  droite, 
avec,  au  contraire,  un  certain  aplatissement  de  la 
coupole  gauche  dont  le  sinus  costo-diaphragma¬ 
tique  est  effacé  (fig.  i). 

C'est  la  radiographie  d'un  charpentier  de  province, 
âgé  de  quarante-huit  ans,  que  son  médecin  m'a  adressé 


à  cette  époque  à  l'hôpital  Beaujon-Clichy  avec  le  dia¬ 
gnostic  de  tumeur  du  médiastin.  I,es  signes  cliniques 
plaident  d'ailleurs  éloquemment  en  faveur  de  ce 
diagnostic.  La  face  e.st  œdématiée,  les  lèvres  cya¬ 
nosées.  L'oedème  s'étend  au  cou,  aux  épaules,  aux 
bras.  Des  veines  superficielles  dilatées  sillonnent 
sou  hémithorax,  son  épaule  et  son  bras  gauche  dont 
la  teinte  est  franchement  violacée.  Fait  curieux,  le 
dos  est  indemne  de  toute  stase  veineuse  ou  Ij-nipha- 
tique,  de  sorte  que  la  classique  pèlerine  d’œdème  sc 
limite  à  un  rabat. 

On  note,  d'autre  part,  un  œdème  blanc  des  deux 
membres  inférieurs,  ce  qui  tend  à  prouver  que  la 
tumeur  dépasse  les  limites  radiologiquement  visibles, 
comme  c'est  d’ailleurs  la  règle,  et  qu'elle  comprime 
dans  une  certaine  mesure  la  veine  cave  inférieure. 

On  trouvée  à  la  palpation  des  ganglions  sous-maxil¬ 
laires  petits,  mobiles  et  durs,  des  ganglions  sus-clavi¬ 
culaires  assez  développés  à  gauche,  une  adénopa¬ 
thie  axiUaire  bilatérale,  une  adénopathie  inguinale 
également  bilatérale  et  de  volume  modéré. 

Ni  le  foie,  ni  la  rate  ne  sont  augmentés  de  volume. 

Il  existe  une  constipation  tenace,  et  aucun  trouble 
urinaire.  Pas  de  température.  Pas  de  prurit. 

L'examen  du  sang  dénote  un  certain  degré  d'ané¬ 
mie,  accompagnée  de  leucoeytose  avec  polj-nucléose. 
sans  éosinophiles. 

Sang  :  globules  rouges  :  3  630  000  ;  globules  blancs  : 
13  600  ;  hémoglobine  :  70  p.  100. 

Formule  leucocytaire  :  polycucléaires  neutroiDhiles  : 
88  p.  100  ;  polynucléaires  éosinophiles  :  o  ;  grands 
mononucléaires  :  3  p.  100  ;  moyens  mononu¬ 

cléaires  ;  7  p.  100  ;  lymphocytes  :  i  p.  100  ;  myélo¬ 
cytes  :  I  15.  100  ;  Bordet-Wassermann  :  négatif. 

Aucun  autre  symptôme  subjectif  qu’une  grande 
asthénie,  de  la  dyspnée,  des  vertiges. 

Une  ponction  du  plus  accessible  des  ganglions  sus- 
claviculaires  fut  pratiquée  selon  la  teclmique  de 
Bécart  et  ne  nous  montra  que  des  lymphocytes  de 
différentes  tailles  avec  très  nombreuses  mitoses,  sans 
réticulum  bien  accentué  ;  ce  qui  nous  incita  à  porter 
le  diagnostic  de  lymphocytome,  tout  en  sachant 
combien  sont  fragiles  les  bases  histologiques  de  ce 
diagnostic  pouvant  tout  aussi  bien  nous  orienter  vers 
le  lymphosarcome  ou  vers  le  thymome.  Le  lympho¬ 
sarcome  ayant  généralement  une  tendance  plus  bru¬ 
talement  envahissante  vers  les  tissus  voisins,  le  thy¬ 
mome  un  plus  grand  potentiel  métastatique  vers  les 
organes  lointains  {foie,  rein,  rate),  cesont  ces  considé¬ 
rations  cliniques  qui  ont  guidé  notre  diagnostic,  plu¬ 
tôt  que  les  considérations  histologiques. 

Chacune  de  ces  variétés  tumorales  étant  d’ailleurs 
également  radiosensible,  la  thérapeutique  radiante 
s’imposait  et  fut  immédiatement  instituée. 

Du  16  mai  au  6  juin  1935  le  malade  subit  dix-huit 
séances  de  radiothérapie  (200  kilovolts,  filtration 
10 /lo  Cu,  lo/io  Al,  localisateurs  de  15  >ç-  15,  dis¬ 
tance  focus-surface  40  centimètres),  séances  de  350  r 
chacune,,  totalisant  sur  un  champ  présternal  2  100  r 
sur  chacun  des  deux  champs  latéro-dorsaux  2  100  r, 
soit  approximativement  i  400  r  sur  la  tumeur  elle- 

On  constata  une  réaction  immédiate,  dès  le 
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deuxième  jour  après  la  première  irradiation,  sous 
forme  d'un  petit  épanchement  pleural  droit.  Une 
ponction  exploratrice  ramena  un  liquide  citrin  conte¬ 
nant  de  nombreux  éosinophiles  et  des  cellules  endo¬ 
théliales.  Il  s'agit,  à  mon  avis,  d'une  réaction  très 
fréquente  au  cours  des  traitements  _roentgenthér,a- 
piques  ;  irritation  d'une  part,  œdème  d'autre  part, 
d'où  exsudation  pleurale  à  la  fois  par  irritation  et 
par  compression,  Cet  œdème  est  toujours  fugace, 
régresse  spontanément,  comme  a  régressé  et  disparu 
en  trois  jours  l' épanchement  signalé.  . 

J'ai  dit  que  les  tumeurs  de  la  série  lymphoïde 
étaient  très  radiosensibles.  En  voici  une  illustration. 

Six  jours  après  le  début  du  traitement,  la  dyspnée 
est  moindre,  l'œdème  des  membres  inférieurs  n'existe 
plus.  Ea  radiographie  ne  montre  cependant  que  des 
changements  d'appréci;ition  délicate  :  la  tumeur  un 
peu  moins  étalée,  sa  teinte  légèrement  moins  opaque. 

Huit  jours  plus  tard,  transformation  radicale. 
E' œdème  des  membres  supérieurs  est  lui  aussi  en 
régression  au  point  que  le  volume  du  bras  droit 
semble  à  peu  près  normal.  Ea  radiographie  donne 
l'impression  que  la  tumeur  médiastinale  est  réduite 
d'environ  moitié. 

Ee  8  juin,  deux  jours  après  la  fin  du  traitement, 
tous  les  symptômes  ont  disparu  ;  seule  persiste  la 
circulation  collatérale  thoracique.  Ea  radiographie 
de  cette  époque  ne  montre  pas  autre  chose  qu'un 
élargissement  de  l'ombre  médiastinale  sms-aortique  ; 
on  remarque  également  une  trace  de  l'atteinte  pleu¬ 
rale  sous  forme  d'une  ascension  de  la  coupole  dia¬ 
phragmatique  droite. 

Je  revois  le  malade  en  septembre  1935,  trois  mois 
plus  tard.  Il  n'a  plus  aucun  symptôme  subjectif, 
il  a  repris  ses  occupations,  il  se  croit  guéri.  Ea  radio¬ 
graphie  est  presque  superposable  à  la  précédente, 
à  cela  près  que  l'ombre  sus-aortique  est  moins  étalée 
et  moins  opaque,  qu'une  réaction  scissurale  droite 
laisse  sa  signature  sous  forme  d'une  virgule  noire. 

Cependant  je  trouve  les  creux  sus-claviculaires 
encore  un  peu  encombrés,  emjrâtés,  sans  que  j'y 
puisse  discerner  pourtant  de  ganglions  nettement 
hypertrophiés.  J'institue  un  traitement  de  consoli-. 
dation  consistant  en  15  séances  de  radiothérapie,  du 
25  septembre  au  ii  octobre,  totalisant  1050  r  sur 
les  creux  sùs-claviculaires  et  bases  du  cou,  de  chaque 
côté,  I  050  r  sur  chacun  des  creux  axillaires,  i  050  r 
sur  un  champ  présternal. 

A  la  fin  de  ce  traitement,  l'empâtement  signalé 
a  presque  disparu  ;  il  persiste  encore  un  peu  de  dila¬ 
tation  veineuse  à  la  partie  supérieure  du  thorax. 

Il  importe  de  noter  que  les  ganglions  inguinaux, 
mentionnés  au  début  de  cette  observation,  ont  dis¬ 
paru  spontanément,  après  le  premier  traitement. 
Cela  prouve  que  dans  ces  états  néoplasiques  ganglion¬ 
naires,  tous  les  ganglions  hypertrophiés  ne  sont  pas 
forcément  atteints  par  la  néoplasie,  niais  passent 
par  un  stade  purement  inflammatoire.  Car  il  est 
impossible  d'admettre  une  action  des  radiations  à 
distance,  indirecte,  sur  les  cellules  néoplasiques  de 
quelque  nature  histologique  qu'elles  soient. 

Une  dernière  radiographie  (fig.  2),  datant  de  fé- 


6  Février  igsy. 

vrier  1936,  montre  la  disparition  de  toute  lésion 
tumorale.  Ee  malade  était  d'ailleurs,  à  cette  époque,, 
cliniquement  guéri.  Il  le  reste  actuellement,  un  an  et 
demi  après  le  traitement. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Réflexions  sur  le  traitement  de  ladiphtèrie,^ 

Mario  Eujan  Fernandez  {Revista  Medica,  Costa- 
Rica,  au  IV,  n»  31,  p.  384,  novembre  1936),  au 
cours  d'une  épidémie  de  diphtérie  survenue  à 
San-José,  compare  les  effets  thérapeutique  des  sérums 
antidiphtériques  de  concentrations  variables.  Il 
conclut  qu'un  sérum  très  concentré  est,  toutes  choses 
égales  par  ailleurs,  proportionnellement  plus  actif 
qu'un  sérum  peu  ou  moyennement  concentré.  Par 
exemple,  avec  un  sérum  très  concentré  les  doses  utiles 
sont  par  kilogramme  de  poids  de  250  unités  pour  une 
forme  banale,  de  500  unités  pour  une  forme  moyenne, 
de  I  000  unités,  pour  une  forme  grave,  alors  qu’avec 
un  sérum  peu  concentré  il  faut  par  kilogramme  de 
poids  des  doses  sensiblement  doubles  des  précédentes, 
c'est-à-dire  500  unités  dans  une  forme  banale,  i  000 
dans  une  forme  moyenne,  i  500  à  2  000  pour  une  forme 
grave.  Chez  le  nourrisson,  les  doses  seront  proportion¬ 
nellement  plus  hautes.  Il  est  capital  d’injecter  rapi¬ 
dement  de  fortes  doses. 

M.  DÛroï. 

Traitement  de  la  chorée  par  les  injections 
intracisternaies  d’éiectrargol. 

Zacheu'Esmeraedo  {Archivas  Brasileiros  de  Medi- 
cina,  au  XXVI,  n°  ii,  novembre  1936,  p.  632)  pense 
que  le  meilleur  traitement  de  la  chorée  de  Sydenham 
est  l’injection  intracisternale  d'électrargol.  Cette 
méthode  s’inspire  des  recherches  de  Goodmann  qui 
préconisait  l'injection  intrarachidienne  d'autosérum 
et  de  celle  de  Balena  qui  préconisait  l’injection  intra- 
rachidieime  d'électrargol.  Esmeraldo  a  préféré  la 
voie  cisternale,  qui  lui  semble  plus  commode.  Il  pro¬ 
cède  ainsi  :  ponction  sous-occipitale,  aspiration  de 
5  à  10  centimètres  cubes  de  liquide,  injection  immé¬ 
diate  de  2  à  3  centimètres  cubes  d'électrargol  les 
premiers  jours,  de  4  à  5  centimètres  cubes  les  jours 
suivants.  Des  doses  de  iQ  centimètres  cubes  peuvent 
être  atteintes. 

Ees  résultats  seraient  excellents.  Dans  18  cas  l’au¬ 
teur  a  eu  17  guérisons  sans  rechutes,  une  guérison 
avec  rechûte  améliorée  par  l'antoliémothérapie. 

Ea  méthode  a  été  efficace  dans  une  chorée  gravi¬ 
dique,  dans  des  chorées  prolongées  et  dans  une 
chorée  syphilitique  où  elle  a  même,  en  trois  injections, 
rendu  négatif  le  Bordet-Wassennann. 

M.  Dérot, 


Le  Gérant  ;  Georges  J. -B.  BAIEEI^RE. 
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TACHYCARDIE  VENTRICULAIRE 
PÉRIODIQUE 

AU  COURS  DU  RYTHME 
DE 

CHEYNE=STOKES 

Ch.  FLANDIN,  Q.  POUMEAU-DELILLE 
ISRAËL 

L’observation  que  nous  rapportons  fournit, 
chez  un  asystolique,  un  exemple  de  troubles 
particuliers  du  rythme  cardiaque  à  type  de 
tachycardie  ventriculaire  étroitement  liés  à  la 
dyspnée  de  Cheyne-Stokes. 

Ail...  Michel,  âgé  de  soixante-quatorze  ans, 
entre  dans  le  service  le  2  février,  pour  un  vaste 


l)olypnée  progressivement  croissante  puis 
décroissante. 

Les  artères  sont  dures,  sinueuses  ;  le  pouls 
est  irrégulier  ;  cliniquement  on  apprécie  l’aryth¬ 
mie  complète  à  laquelle  s’associe  un  bigémi¬ 
nisme  ;  au  cours  de  l’apnée  le  cœur  bat  à  156 
à  la  minute.  Au  cours  de  l’hyperpnée  le  rythme 
cardiaque  se  ralentit  à  84  ;  le  bigéminisme  se 
perçoit  beaucoup  mieux  et  l’on  compte  facile¬ 
ment  42  pulsations  et  42  extrasystoles  à  la 
minute.  La  tension  est  à  17-5. 

Le  cœur  est  très  augmenté  de  volume,  la 
pointe  abaissée  en  bas  et  en  dehors  dans  le 
septième  espace  intercostal  ;  on  entend  à  ce 
niveau  un  souffle  holosystolique  se  propageant 
loin  dans  l’aisselle,  et  au  foyer  aortique  un 
double  souffle  intense. 

On  trouve  de  plus  des  signes  périphériques 
d’insuffisance  cardiaque  :  congestion  des  bases 


ulcère  de  jambe  consécutif  à  un  traumatisme. 

L’attention  est  plus  particulièrement  attirée 
par  un  syndrome  de  grande  insuffisance  car¬ 
diaque  progressivement  apparu  depuis  six 
mois. 

La  face,  les  extrémités  sont  froides,  cya¬ 
nosées,  les  membres  inférieurs  infiltrés 
d’œdème,  les  urines  très  diminuées  ;  500  centi¬ 
mètres  cubes  par  vingt-quatre  heures.  La  res¬ 
piration  revêt  le  r3d;hme  de  Cheyne-Stokes  ; 
une'  phase  d’apnée  complète  ^durant  vingt 
secondes  environ  est  suivie  d’tme  phase  de 
•  N"  7.  —  13  Février  1337. 


avec  hydrothorax  bilatéral,  gros  foie  doulou- 
rerrx  débordant  des  fausses  côtes  d’un  travers 
de  main.  Le  malade  est  très  obnubilé;  les 
pupilles  sont  en  myosis  serré,  le  système  ner¬ 
veux  est  indemne. 

Les  urines  ne  contiennent  ni  sucre  ni  albumine  ; 
le  taux  d’urée  sanguine  est  de  oBr,6o  par  litre. 

Un  électrocardiogramme  pratiqué  le  6  février 
dans  le  service  de  M.  Duvoir,  que  nous  tenons 
à  remercier  vivement,  met  en  évidence  les 
troubles  suivants,  variables  suivant  le  rythme 
respiratoire  : 


N»  7. 
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1°  Au  cours  de  la  phase  de  polypnée  le  tracé 
met  en  évidence  V arythmie  complète  à  forme 
lente  à  42  par  minute  ;  chaque  complexe 
ventricrilaire  s’inscrit  après  un  temps  variant 
de  une  seconde  30  centièmes  à  une  seconde 
34  centièmes. 

En  dérivation  I  il  existe  seulement  une 
onde  R  ;  l’espace  ST  a  18  centièmes  de  seconde 
avec  un  léger  décalage  au-dessous  de  la  ligne 
isoélectrique  ;  l’onde  T  est  diphasique  (fig.  i,  A). 

En  dérivation  III  on  observe  une  image 
presque  en  miroir  avec  une  onde  R  très  faible, 


13  Février  igjy. 

18  centièmes  de  seconde  ;  cette  onde  R  de 
faible  amplitude  est  suivie  sur  sa  branche 
descendante  d’une  large  onde  curviligne  néga¬ 
tive  englobant  I  (fig.  i,  B). 

En  dérivation  II,  l’onde  R  à  peine  ébauchée 
est  suivie  de  l’onde  S  erochetée  puis  d’une 
onde  curviligne  positive,  décalée,  englobant 
également  T  (fig.  2,  B). 

En  dérivation  III,  l’onde  rapide  a  les  mêmes 
caractères,  mais  plus  accentués  :  l’onde  R 
est  à  peine  visible  ;  l’onde  S  accentuée  a  un 
double  crochetage  et  un  plateau  inférieur 


Au  cours  de  la  polypnée,  arythmie  complète  à  forme  lente'avec  rythme  alternant,  D.  II  (fig  2,  A). 


l’onde  s  marquée,  enfin  un  décalage  de 
l’espace  ST  au-dessus  de  la  ligne  isoélectrique. 
Chaque  complexe  ventriculaire  est  enfin  suivi, 
38  à  40  centièmes  de  seconde  après,  d’une 
extrasystole  gauche  réalisant  l’image  de  bloc 
de  la  branche  droite  (fig.  3,  A). 

Tors  de  la  phase  de  polypnée,  le  tracé  montre 
une  arythmie  complète  à  forme  lente  avec  pré¬ 
dominance  gauche,  décalage  de  ST  .  évoquant 
un  trouble  coronarien  ;  il  s’y  associe  un  bigé¬ 
minisme  avec  extrasystole  à  type  de  bloc  de 
branche  droite. 

2°  Durant  la  phase  de  transition,  d’environ 
deux  secondes,  correspondant  aussi  bien  au 
début  qu’à  la  fin  de  la  phase  de  polypnée,  on 
observe  une  courte  salve  d’extrasystoles  ;  en 
même  temps  l’image  du  complexe  ventricu¬ 
laire  normal  se  déforme  rapidement. 

3°  Durant  la  phase  d’apnée,  en  dérivation  I 
l’onde  R  est  très  élargie  ;  sa  base  atteint 


avec  niêine  élargissement  du  pied  de  l’onde 
rapide.  E’onde  S  est  suivie  d’une  large  onde 
curviligne,  positive,  englobant  T  (fig.  3,  B). 

Ee  bigéminisme  subsiste  ;  l’extrasystole 
est  fort  peu  modifiée  dans  son  aspect. 

Pendant  la  phase  d’apnée  on  observe  donc 
un  type  de  tachycardie  ventriculaire  avec 
rythme  alternant  :  le  complexe  initial  est 
profondément  modifié  ;  son  image  électrique 
prend  l’aspect  d’un  bloc  de  branche  droite, 
alors  que  subsiste  sans  ■  grande  modification 
l’extrasystole  à  type  de  bloc  de  branche 
gauche. 

Dans  les  jours  qui  suivent,  l’état  du  malade 
se  modifie  peu  malgré  le  traitement  ;  du  i®r  au 
10  février  il  reçoit  chaque  jour  une  injection 
intraveineuse  d’un  quart  de  milligramme 
d’ouabaïne  ;  à  partir  du  10  février  jusqu’à  sa 
mort  (15  février)  on  donne,  en  plus  des  toni¬ 
cardiaques  usiiels,  ’V  gouttes  de  digitaline. 
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La  dyspnée  de  Cheyne-Stokes  s’atténue  • 
progressivement  et  a  presque  complètement 
disparu  lorsqu’on  fait  un  nouvel  électrocardio¬ 
gramme  le  12  février  ;  seule  subsiste  l’aryth¬ 
mie  complète  à  forme  lente  avec  bigéminisme  ; 
la  tachycardie  ventriculaire  a  disparu. 

Trois  jours  plus  tard  le  malade  meurt  subite¬ 
ment  (très  probablement  de  fibrillation  ven¬ 
triculaire). 

A  l’autopsie,  le  cœurl  est  très  augmenté  de 
volume  surtout  aux  dépens  du  ventricule 
gauche  ;  l’orifice  aortique  est  très  dilaté.  Un 
atliérome  très  accentué  altère,  depuis  les  val- 


Au  cours  de  la  respiration  et  durant  la 
phase  de  polypnée  on  observe  'une  arythmie 
complète  à  forme  lente,  avec  rythme  alternant 
très  régulièrement  :  le  complexe  ventriculaire 
à  prédominance  gauche  est  suivi  d’une  extra¬ 
systole  gauche. 

Au  cours  de  la  phase  d’apnée  apparaît  une 
tachycardie  ventriculaire  à  rythme  alternant, 
à  156  par  minute  ;  un  complexe  du  type  ventri¬ 
culaire  droit  et  un  complexe  du  type  ventri¬ 
culaire  gauche  se  succèdent  régulièrement. 
Leur  imagé  très  déformée  est  celle  d’un  bloc 
de  branche. 


.A.11  cours  de  la  polypnée,  arythmie  complète  à  forme  lence  avec  rythme  alternant  (lig.  3,  A). 


Au  cours  de  l’apnée,  tachycardie  ventriculaire  avec  rythme  alternant  (fig.  3,  B). 


vules  mitrales,  l’infundibulum  aortique,  ses 
valvules  et  de  là  toute  l’aorte. 

Les  coronaires  sont  dures,  calcifiées,  mais 
perméables  ;  aucun  infarctus  n’est  macrosco¬ 
piquement  visible. 

Les  lésions  pulmonaires,  hépatiques,  rénales, 
sont  sous  la  dépendance  de  la  décompensation 
cardiaque,  mais  sans  caractères  particuliers. 

En  résumé,  ce  malade  a  une  sclérose  vascu¬ 
laire  diffuse,  une  mitro-aortite  athéromateuse, 
une  coronarite  non  thrombosante  anatomique¬ 
ment  vérifiées.  Une  grande  insuffisance  car¬ 
diaque  terminale,  sans  azotémie  élevée,  s’accom¬ 
pagne  de  dyspnée  de  Cheyne-Stockes  avec  des 
variations  de  sens  inverse  du  rythme  car¬ 
diaque  que  des  électrocardiogrammes  viennent 
préciser. 


Lors  de  l’apnée  apparaît  donc  un  trouble 
important  de  la  conduction  des  branches  du 
faisceau  de  His  ;  il  y  a  d’abord  excitation,  d’où 
tachycardie,  et  passage  alternativement  de 
l’incitation  dans  la  branche  droite  puis  dans  la 
branche  gauche,  avec  bloc  de  la  branche 
opposée.  Ainsi  se  trouve  réalisée  la  tachycardie 
ventriculaire  à  rythme  alternant 

Cette  forme  de  tachycardie  ventriculaire  à 
rythme  alternant,  signalée  pour  la  première 
fois  en  1922  par  Schwènsen,  a  été  observée 
ensuite  par  de  nombreux  auteurs,  entre 
autres  Reid,  I.uten,  Gallavardin,  Howard, 
Smith,  etc.  Elle  a  été  récemment  l’objet  d’im 
important  travail  de  Roger  Froment. 

Le  fait  très  particulier  résidé  dans  les  condi¬ 
tions  d’apparition  de  cette  taclij'cardic  ventri- 
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culaire  :  elle  survient  en  effet  uniquement 
air  cours  de  la  période  d'apnée  du  rythme 
de  Cheyne-Stokes.  Ces  modifications  du  rythme 
cardiaque  au  cours  de  dyspnée  de  Cheyne- 
Stokes  ont  été  surtout  envisagées  par  Wenke- 
bach  et  Winterberg  (i).  Ces  auteurs  rapportent 
des  cas  d’arythmie  sinusale  avec  souvent 
tachycardie  durant  l’apnée  ;  ils  sont  à  rappro¬ 
cher  d’observations  analogues  de  Gallavardin. 

Hamburger,  Katz  et  Rubinfeld  {Am.  Heart 
lourn.,  1932,7,  n°  4,  p.  4998)  publient  un  cas 
unique  de  variations  du  bloc  auriculo-ventricu- 
laire  de  2-1  dans  l’apnée  à  4-1  dans  l’hyperpnée, 
sans  que  le  rythme  auriculaire  aux  environs 
de  200  soit  lui-même  influencé  par  la  respira¬ 
tion. 

Ces  variations  électrocardiographiques 
demeurent  dans  l’ensemble  exceptionnelles  ; 
nous-mêmes,  dans  deux  autres  observations 
de  dyspnée  de  Cheyne-Stokes  chez  des 
malades  atteints  de  sclérose  vasculaire  dif¬ 
fuse  avec  grande  insufiisance  cardiaque, 
n’avons  observé  aucune  modification  notable 
des  électrocardiogrammes  sous  l’influence  du 
trouble  respiratoire. 

Le  fait  exceptionnel  réside  dans  les  varia¬ 
tions  du  rythme  cardiaque  au  cours  de  la  res¬ 
piration  ;  la  tachycardie  ventriculaire  n’appa¬ 
raît  qu’au  cours  de  la  pause  respiratoire.  Son 
mécanisme  de  production  semble  être  sous  la 
dépendance  de  facteurs  multiples. 

La  coronarite  diffuse,  que  nous  avons  pu 
vérifier  anatomiquement,  nous  paraît  être  le 
facteur  organique  fondamental  à  l’origine  de 
ce  trouble  du  rythme  ;  en  particulier  l’atteinte 
des  artères  interventriculaires  antérieures  et 
postérieures  explique  la  possibilité  de  cette 
alternance  avec  successivement  bloc  de  la 
branche  droite  puis  de  la  branche  gauche. 
Le  traitement  digitalique  que  le  malade  avait 
reçu  avant  son  entrée  dans  le  service  joue 
probablement  un  rôle  adjuvant  dans  le  déclen¬ 
chement  de  cette  alternance. 

Ce  trouble  organique  ne  suffit  cependant  pas 
à  réaliser  la  tachycardie  ventriculaire,  puis¬ 
qu’elle  ne  survient  qu’au  cours  de  la  pause  res¬ 
piratoire  pour  disparaître  lorsque  le  malade 
reprend  sa  respiration. 

L’anoxémie,  ou  la  surcharge  en  CO®,  consé¬ 
quence  directe  de  l’apnée,  nous  semble  jouer 

(i)'  ünxegelmâïslge  Hertztâtigkelt,  1927,  Leipzig, 
p.  116-118. 
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aussi  un  rôle  très  important  dans  le  déclen¬ 
chement  de  cette  tachycardie  ventriculaire. 

Cette  anoxémie  modifie  très  probablement 
l’excitabilité  du  faisceau,  mais  on  ne  saurait 
négliger  son  infiuence  sur  le  système  nerveux 
vago-sympathique  central. 

Cette  tachycardie  ventriculaire  périodique 
semble  donc  être  l’expression  d’un  véritable 
trouble  organo-fonctionnel  des  coronaires, 
coronarite  diffuse  d’une  part  et  anoxémie 
au  cours  de  l’apnée  d’autre  part. 

De  pareilles  perturbations  du  rythme  car¬ 
diaque  sont  de  pronostic  très  sombre  ;  elles 
doivent  faire  redouter,  à  brève  échéance,  ' 
comme  chez  notre  malade,  la  fibrillation 
ventriculaire  et  la  mort  subite. 


LA  DIATHERMIE 
NON  COAGULANTE 
DANS  L’HYPERTROPHIE 
DE 

LA  PROSTATE 


I»  D'  H.  BORDIER 

(Lyon) 

Membre  correspondant  de  l'Académie  de  médecine. 

J’avais  déjà  mentionné  les  bons  effets  de  la 
diathennie  dans  le  traitement  de  l’hypertro¬ 
phie  prostatique,  dès  la  première  édition,  en 
1922,  de  mon  livre  Diathermie  et  Diathermo- 
thérapie  (i). 

Depuis  cette  époque,  on  a  publié  un  peu 
partout  les  résultats  favorables  de  cette  mé¬ 
thode  qui  est  de  plus  en  plus  employée.  D’après 
les  travaux  et  les  observations  de  différents 
auteurs,  la  diathermie  peut  rendre  de  grands 
services  dans  cette  affection  quasi  physiolo¬ 
gique  et  est  capable'  d’amener  une  réduction 
notable  dans  le  volume  de  la  glande  prostatique  • 
De  mon  côté,  j  ’ai  constaté  depuis  longtemps  que 
les  effets  des  ondes  longues  ou  moyennes  de  la 
diathermie  sur  l’hypertrophie  de  la  prostate 
sont  très  remarquables,  à  condition  de  suivre 
une  bonne  technique. 

I.  La  diathermie  dans  les  hypertro- 


(i)  J.-B.  BallUire,  Farls,  1922,  p.  463. 
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phies.  —  Dans  la  7®  édition  de  Diathermie  et 
Diathermothérapie,  j’ai  consacré  un  chapitre  à 
l’importante  question  du  traitement  des  hyper¬ 
trophies  au  moyen  de  la  diathermie  non  coagu¬ 
lante.  C’est  une  méthode  générale.  Qu’il 
s’agisse  de  rh5q)ertrophie  des  amygdales,  de 
l’hypertrophie  muqueuse  des  cornets,  de  l’hy¬ 
pertrophie  de  la  glande  thyroïdienne,  ou  enfin 
de  l’hypertrophie  de  la  prostate,  la  diathermie 
d'ordre  médical  arrive  à  faire  diminuer  les 
organes  ou  les  glandes  hjqpertrophiés.  Je  fais 
remarquer  que  je  ne  parle  pas  ici  du  traitement 
de  ces  hypertrophies  par  la  diathermo-coagu- 
lation. 

Dans  un  article  publié  dans  The  American 
Journal  of  Physical  Therapy,  de  février  1936, 
le  Dr  Thomas  G.  Atkinson,  de  Chicago,  fait 
connaître  les  résultats  qu’il  obtient  par  la  dia¬ 
thermie  non  coagulante  dans  le  traitement  de 
l’hypertrophie  des  amygdales  :  c’est  après  avoir 
connu  les  bons  effets  de  cette  méthode  em¬ 
ployée  par  le  Dr  H.-D..  Sinskey  dans  l’hyper¬ 
trophie  muqueuse  des  cornets  que 
Atkinson  essaya  de  l’appliquer  M\~ 

dans  rh5q)ertrophie  des  amyg-  i.ipr'T  ^  | 
dales.  Il  ne  tarda  pas  à  être 
convaincu  que  la  coagulation  vio¬ 
lente  n’était  pas  indispensable 
pour  obtenir  le  résultat  désiré,  à 
condition  de  répéter  les  séances  de  diathermie. 
Cette  technique  présente  plusieurs  avantages 
sur  la  diathermo-coagulation  :  une  douleur 
bien  moins  vive  pendant  l’application  et  une 
bien  moindre  réaction  post-opératoire. 

II.  Importance  de  la  technique.  — 
Je  l’ai  dit  plus  haut,  c’est  la  technique  employée 
qui  conditionne  le  succès  dans  le  traitement  de 
l’hypertrophie  prostatique.  Jusqu’à  présent,  la 
plupart  des  auteurs  se  sont  servis,  pour  diather" 
miser  la  prostate,  d’une  bougie  de  Hégar  ou 
d’un  mandrin  enfoncé  dans  le  rectum,  jusqu’à 
la  hauteur  de  la  prostate.  Je  ferai  remarquer 
qu’une  telle  électrode  cylindrique  établit  un 
contact  avec  la  prostate  suivant  une  surface 
très  faible.  En  effet,  rappelons  qu’un  cylindre 
mis  en  contact  avec  uu  plan  rigide  lui  est  tan¬ 
gent  suivant  une  simple  ligne  ;  en  admettant 
que  la  prostate  se  laisse  un  peu  déprimer  par 
l’électrode  cylindrique,  la  largeur  de  la  sur¬ 
face  de  contact  peut  bien  acquérir  quelques 
millimètres  pour  représenter  une  bande  rec¬ 
tangulaire,  qui  a  pour  hauteur  celle  de  la  pros¬ 


tate,  par  exemple  30  millimètres  ;  si  on  admet 
que  la  largeur  de  la  surface  de  contact  est  de 
4  milhmètres,  dans  ces  conditions,  la  superficie 
suivant  laquelle  le  courant  pénètre  dans  la 
glande  prostatique  sera  de  30  X  4  =  120  mil¬ 
limètres  carrés,  soit  I®<1,20.  Donc,  avec  une 
surface  auçpi  réduite,  il  est  impossible  de  sou¬ 
mettre  la  prostate  à  un  courant  tant  soit  peu 
important  :  je  parle  de  la  partie  du  courant  qui 
passe  à  travers  la  glande  prostatique,  mais  non 
pas  du  courant  total  qu'indique  l’ampère¬ 
mètre.  Quand  on  se  sert  d’une  électrode  cy¬ 
lindrique,  non  isolée,  ce  qui  est  presque  tou¬ 
jours  le  cas,  le  courant  diathermique  peut  at¬ 
teindre  facilement  1500  milliampères,  mais  ce 
courant  n’est  pas  utilisé  seulement  sur  la  pros¬ 
tate  ;  la  plus  grande  partie  passe  par  la 
muqueuse  rectale,  et  la  prostate  n’en  reçoit  que 
la  fraction  qui  s’écoule  par  le  petit  rectangle 
dont  il  a  été  question. 

Il  était  donc  indiqué  de  trouver  un  moyen 
pratique  pour  soumettre  la  prostate  à  un 


Nouvelle  électrode  prostatique  de  I,épiue,  ailettes  dé¬ 
ployées  et,  au-dessous,  ailettes  rentrées  dans  leur 
loge  (fig.  i). 

courant  de  diathermie  aussi  intense  que  pos¬ 
sible,  et  pour  cela  il  fallait  posséder  une  élec¬ 


trode  assurant  une  large  surface  de  contact 
avec  la  prostate. 

III.  Choix  d’une  électrode  prostatique. 
---  Une  solution  de  ce  problème  a  été  donnée 
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par  le  T)t  Maximilien  Stem,  de  New-York 
City  :  son  électrode  prostatique  est  formée 
par  deux  lames  métalliques  nues  qui  sont 
d’abord  appliquées  Tune  contre  l'autre  pour 
être  introduites  dans  le  rectum;  elles  sont 
ensuite  écartées  au  moyen  de  deux  leviers 
extérieurs,  commandant  les  deux  tiges  por¬ 
tant  les  lames  et  qui  traversent  le  manche  iso- 
.  lant.  Une  première  objection  à  faire  à  cette 
.électrode,  c'est  que  l’introduction  de  deux 
■  lames  dans  l’anus  est  difficultueuse  ;  il  y  a 
même  des  malades  où  cette  introduction  doit 
être  impossible. 

Je  préfère  de  beaucoup  l’électrode  prosta¬ 
tique  qp’a  pu  réaliser  sur  mes  indications  la 
maison  Lépine,  de  Uyon  :  cette  électrode  res¬ 
semble  d  une  bougie  de  Hégar.  A  son  extré¬ 
mité  active  existe  im  méplat  ayant  30  milîT 
mètres  de  hauteur  sur  16  milliinètres  de  lar¬ 
geur  ;  toute  la  bougie,  sauf  cette  région  de 
30  sur  16  millimètres  qui  est  nue,  est  reeou- 
yerte  d’un  isolant  spécial.  De  chaque  côté  de 
la  partie  nue  de  l’électrode,  ont  été  ménagées 
deux  fentes  étroites  pour  laisser  passer  deux 
ailettes  métalliques  (fig.  i)  qui  s’extériorisent 
quand  on  agit  sur  un  éçrpu  qu’pn  manœuvre  de 
la  partie  la  plus  basse  du  cylindre.  A  mesure 
qu’on  tourne  cet  écrou,  traversé  par  une  tige 
filetée,  les  ailettes  latérales  sortent  de  leur  loge 
et  viennent  augmenter  sensiblement  la  surface 
qui  sera  en  contact  avec  la  prostate.  Ua  sur¬ 
face  métallique  nue,  active,  par  conséquent, 
a  alors  la  forme  d'un  trapèze  isocèle  dont  la 
grande  base  a  37  millimètres  :  Iq  surface  de 
l’électrode  prostatique  est  alors  de  8  centi¬ 
mètres  carrés  environ,  soit  7  fois  plus  que  celle 
obtenue  avec  une  bougie  Hégar  de  même  dia¬ 
mètre  lô.mülimètres.  Ua  tige  filetée  se  conti¬ 
nue  en  bas  par  une  portion  aplafie  percée  d’un 
trou  un  peu  au-dessus  de  I3.  borne  où  se  fixe  le 
fil  souple  venant  de  l’appareil  diathermique. 
Ce  petit  trou  est  destiné  à  recevoir  une  longue 
épingle  entrant  à  frottement  doux  (fig.  2)  et 
que  rpn  enfonce  dans  le  matelas  du  lit  ou  de  la 
chaise-longue  sur  laquelle  est  couché  le  malade. 
De  rôle  de  cette  épingle  est  très  important  :  elle 
sert  à  maintènir  l’électrode  dans  le  rectum  à 
la  hauteur  voulue,  et  à  maintenir  fixé  son  orien¬ 
tation. 

IV.  Technique  diathermique  correcte. 
—  Da  technique,  consiste  donc  .à  introduire 
l’électrode  dans  le  rectum,  après  l’avoir  flam¬ 
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bée  et  l’avoir  enduite  d’qn  peu  d’eau  savon¬ 
neuse,  et  non  pas  de  vaseline,  qui  risquerait 
de  rendre  isolantes  certaines  parties  de  la  sur¬ 
face  active.  Une  palpation  préalable  de  la 
prostate,  par  un  toucher  rectal,  aura  permis  de 
connaître  à  quelle  profondeur  elle  est  située 
par  rapport  à  l’anus.  Cette  pré(;aution  est  très 
importante. 

D’électrode  est  enfoncée  jusqu'à  ce  que  son 
extrémité  active  corresponde  à  la  glande  h5q)er- 
trophiée.  On  maintient  alors  solidement  l’élec¬ 
trode,  et  on  tourne  l’écrou  inférieur,  de  façon 
à  faire  saillir  les  deux  ailettes  latérales  qui 
viennent  progressivement  s’étaler  sur  la  pros¬ 
tate.  C’est  à  ce  moment  qu’on  introduit  l’ai- 
guille,  dont  j’ai  parlé,  dans  le  petit  trou  ad 
hoc,  pour  que  l’électrode  se  maintienne  dans 
une  position  correcte  et  qu’elle  ne  risque  pas  de 
ressortir,  ce  qui  est  très  important.  En  outre, 
grâce  à  la  verticalité  de  l’aiguille,  l’électrode  ne 
peut  pas  tourner  autour  de  son  axe,  si  bien  que 
le  contact  de  la  surface  métallique  nue  avec  le 
tissu  prostatique  est  bien  assuré. 

Il  ne  reste  plus  qu'à  fixer  le  cordon  souple 
à  la  borne  et  à  appliquer  l’autre  électrode  eu 
étain  de  10/15  centimètres  sur  l’abdomen,  juste 
au-dessus  du  pubis.  De  courant  egt  alors  aug¬ 
menté  .  progressivement  jusqu’à  1 000  ou 
1 200  milliampères.  De  malade  accuse  une  sensa¬ 
tion  de  chaleur  d’abord  très  faible  et  qui  devient 
plus  forte  après  quelques  minutes.  De  traite¬ 
ment  ne  doit  jamais  être  douloureux.  S’il  le 
devenait,  c’est  que  l’électrode  aurait  une  posi¬ 
tion  vicieuse,  et  il  faudrait  s’assurer,  après 
avoir  ramené  le  courant  à  zéro,  que  la  partie 
active  n’a  pas  quitté  le  contact  avec  la  pros¬ 
tate.  Je  ferai  remarquer  qu’il  est  presque 
indispensable  d’employer  pour  le  traitement 
un  appareil  à  ondes  entretenues,  afin  d’éviter 
les  sensations  faradiques  qui  accompagnent 
presque  toujours  les  ondes  amorties  fournies 
par  les  appareils  à  éclateur. 

Des  séances  doivent  durer  de  quinze  à  vingt 
minutes.  Il  faut  remarquer  qu’avec  cette  élec¬ 
trode  la  densité  du  courant  est  très  graride. 
Avec  une  intensité  de  i  000  milliampères, 
pour  une  surface  active  de  8  centimètres  carrés, 
il  passe  125  milliampères  par  centimètre  carré, 
ce  qui  est  énorme.  Mais  c’est  grâce  à  cette 
forte  densité  électrique  que  le  résultat  théra¬ 
peutique  désiré  peut  être  obtenu. 

Quand  la  séance  est  terminée,  on  ramène  le 
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courant  à  zéro,  puis  on  enlève  l’aiguille  fixa^ 
trice,  et  l’on  fait  tourner  l'écrou,  commandant 
les  ailettes,  en  sens  inverse  pour  les  faire  ren¬ 
trer  dans  leur  loge  :  l’électrode  est  alors  retirée 
facilement. 

V.  Résultats  cliniques.  —  I^e  nombre 
de  séances  à  appliqder  varie  suivant  les  cas  : 
en  général,  il  en  faut  une  quinzaine.  Il  est  indi¬ 
qué  de  recomniencer  le  traitement  quelques 
semaines  après.  Habituellement,  après  la  pre¬ 
mière  série,  le  malade  accuse  une  sensible  dimi¬ 
nution  du  nombre  des  mictions  et  l’on  constate 
une  réduction  du  volume  de  la  prostate  ;  cette 
réduction  continue  d’ailleurs  à  se  produire 
dans  les  mois  qui  suivent  le  traitement. 

Parmi  les  urologistes  qui  ont  publié  leurs 
résultats,  après  l’emploi  de  la  diathermie  non 
coagulante,  je  citerai  le  Julio  I,opez  I/Umba 
de  Montevideo  (i)  ;  il  a  constaté  et  il  affirme 
que  l’efiBicacité  de  la  méthode  est  indiscu¬ 
table. 

De  son  côté,  le  Dr  Dumont  a  confirmé  les 
excellents  résultats  de  la  diathermie  dans  l’hy¬ 
pertrophie  prostatique  :  diminution  assez 
rapide  du  volume  de  la  prostate,  fnictions 
faciles  et  peu  fréquentes,  une  ou  deux  par  nuit 
seulement  au  lieu  de  six  ou  huit. 

Tout  récemment,  le  Dr  G.  Demaître  a  rap¬ 
porté  l’observation  suivante  (2)  ;  un  prosta¬ 
tique  ne  pouvait  absolument  pas  uriner  depuis 
dix-sept  jours  et  devait  être  sondé  journelle¬ 
ment.  De  traitement  diathermique  amena  une 
guérison  complète  qui  se  maintient  depuis 
quatre  ans. 

Comme  on  le  voit,  la  diathermie  non  coagu¬ 
lante  peut  rendre  les  plus  grands  services  chez 
les  prostatiques  sans  les  exposer  au  moindre 
risque.  Da  radiothérapie  donne  aussi  de  jolis 
résultats  à  ce  point  de  vue,  mais  elle  ne  produit 
pas  aussi  rapidement  que  la  diathermie  une 
amélioration  dans  le  nombre  des  mictions  ; 
ep  outre,  les  malades  acceptent  mieux  le  trai¬ 
tement  par  la  diathermie  que  par  les  rayons  X. 

VI.  Mécanisme  d’action  des  ondes 
électriques.  —  Enfin  il  est  intéressant  de  se 
demander  par  quel  processus  physico-physio¬ 
logique  les  tissus  diathermisés  diminuent  par 
cetteméthode  :  d’après  les  conceptions  admises, 

(1)  Voy.  Société  des  chirftrgiens  de  Paris,  zi  oc- 
tçbre  ;932. 

(2)  Réunion  médico-chirurgicale  des  hôpitaux  de  Lille, 
séance  du  29  janvier  1936. 


c’est  la  chaleur  dégagée  qui  est  la  cause  des 
effets  constatés.  Mais  il  convient  de  faire  inter¬ 
venir  aussi,  en  plus  de  l’action  purement  élec¬ 
trique  (effet  Joule)  résultant  de  la  conduction 
du  courant  par  les  ibns  des  tissus,  l’action  due 
aux  effets  de  capacité  de  ces  mêmes  tissus  et 
représentant  l’énergie  radiante  des  ondes  hert¬ 
ziennes. 

On  doit  admettre  que  les  courants  de  dia¬ 
thermie  à  ondes  longues  ou  moyennes  agissent 
sur  les  cellules,  indépendamment  de  leur  effet 
calorifique,  particulièrement  sur  les  tissus  lyrn- 
phoïdes  ou  les  cellules  de  nouvelle  formation, 
constituant  en  somme  rh}qDertrophie  dé  l’or¬ 
gane  traité,  tout  en  épargnant  les  tissus  sains, 
antérieurs  au  processus  hypertrophique,  tissus 
plus  résistants,  plus  nobles  et  plus  fortement 
organisés. 


LA  PONCTION  SPLÉNIQUE 
POUR  LE  DIAGNOSTIC 
DU  KALA-AZAR 
MÉDITERRANÉEN 
SA  VALEUR  PRATIQUE 

Paul  QIRAUD  et  QAUBERT 

(Marseille). 

Parmi  les  procédés  de  diagnostic  de  la 
leishmaniose  interne,  seule  la  mise  en  évidence 
du  parasite  spécifique  peut  être  regardée 
comme  une  épreuve  de  certitude.  D’examen 
clinique,  les  réactions  sérologiques,  le  traite- 
/ment  stibié  d’épreuve  ne  peuvent  donner  que 
des  présomptions  utiles  pour  la  pratique  médi¬ 
cale  courante,  mais  insuffisantes  lorsqu’il 
s’agit  de  recherches  scientifiques  précises. 

Or,  parmi  les  diverses  méthodes  destinées  à 
déceler  les  leishmania  pendant  la  vie,  la  ponc¬ 
tion  de  rate  a  tenu  jusqu’à  présent  la  première 
place.  Depuis  quelques  années  on  tend  cepen¬ 
dant  à  lui  substituer  d’autres  procédés  que  l’on 
donne  comme  plus  sûrs  ou  moins  dangereux. 
Ayant  eu  l’occasion  d’observer  im  très  grand 
nombre  d’enfants  ou  'd’adultes  atteints  de 
kala-azar  méditerranéen,  nous  avons  pensé 
qu’il  serait  utile  de  juger,  à  la  lumière  de  cette 
documentation,  la  valeur  pratique  de  la  ponc¬ 
tion  de  rate. 
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Un  bon  procédé  de  diagnostic  devant  être 
facile  à  mettre  en  œuvre,  inolïensif  et  fidèle 
dans  ses  résultats,  nous  envisagerons  la  valeur 
de  la  ponction  splénique  à  ce  triple  point  de 
vue. 

Facilité  technique.  —  Enfoncer  une  ai¬ 
guille  fine  dans  une  rate  fortement  liypertro- 
pliiée  peut  paraître  une  manœuvre  d’une  très 
grande  simplicité,  et  il  en  est  ainsi  dans  la  plu¬ 
part  des  cas  en  matière  de  kala-azar.  La  rate 
dépasse  en  effet  le  plus  souvent  le  rebord 
costal  de  plusieurs  travers  de  doigt  et  parfois 
elle  occupe  tout  le  côté  gauche  de  l’abdomen. 
En  général,  aussi,  aucun  organe  ne  vient  s’inter¬ 
poser  entre  la  paroi  et  la  face  externe  de  la  rate 
qui  se  trouve  ainsi  facilement  atteinte  aussitôt 
après  la  traversée  pariétale. 

Il  est  cependant  des  cas  de  kala-azar  au 
début  où  la  rate  dépasse  à  peine  les  fausses 
côtes  et  où  l’on  peut  hésiter  à  ponctionner  un 
organe  peu  accessible  et  mobile  avec  lés  mouve¬ 
ments  respiratoires. 

Nous  nous  sommes  trouvés  trois  fois  en 
présence  de  ces  rates  de  petit  volume,  et  c’est 
chaque  fois  avec  de  grandes  appréhensions  que 
nous  nous  sommes  décidés  à  réaliser  une  ma¬ 
nœuvre  qui  n’était  certainement  pas  sans  dan¬ 
ger. 

Mais  cette  difficulté  n’est  pas  très  fréquente 
en  pratique  et,  le  plus  souvent,  on  retire  facile¬ 
ment  un  peu  de  pulpe  splénique.  ' 

Il  convient  seulement  de  ne  pas  faire  d’aspi¬ 
ration  avec  une  seringue  pour  ne  pas  diluer 
avec  du  sang  le  produit  de  ponction,  ce  qui  rend 
la  recherche  des  parasites  plus  difficile,  s’ils 
ne  sont  pas  en  très  grand  nombre  dans  le  pa¬ 
renchyme  de  la  rate. 

On  peut  dire  que  la  ponction-splénique  ré¬ 
pond  au  premier  des  critériums  qui  caracté¬ 
risent  un  bon  procédé  de  diagnostic  :  elle  est 
le  plus  souvent  d’une  très  grande  facilité 
technique. 

Innocuité.  —  La  ponction  de  rate  est-elle 
inoffdnsive  dans  le  cas  de  leishmanio.se  in¬ 
terne  ? 

Les  réponses  sont  très  différentes  suivant  les 
auteurs,  mais  ceux  qui  en  ont  une  longue  pra¬ 
tique  sont  toujours  un  peu  réticents  à  ce  sujet. 
Ils  ne  veulent  pas  condamner  sans  appel  un 
procédé  simple  et  fidèle,  mais  ils  ne  peuvent 
dissimuler  aussi  qu’un  grave  danger  ne  peut 
toujours  être  écarté,  quelque  précaution  que 
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l’on  prenne.  Nous  voulons  parler  de  l’hémor¬ 
ragie  péritonéale  mortelle. 

Nous  spécifions  bien  que  les  faits  que  nous 
allons  rapporter  ne  concernent  que  des  ponc¬ 
tions  de  rate  correctemènt  réalisées,  c’est-à- 
dire  avec  les  précautions  suivantes  : 

1“  Bonne  vmmohilisation  du  malade,  ce  qui 
est  assez  facile  à  réaliser  chez  l’adulte,  beau¬ 
coup  plus  malaisé  chez  l'enfant  jeune  qui  s’agite 
et  ne  peut  suspendre  sa  respiration  au  com¬ 
mandement. 

Les  auteurs  italiens  recommandent  dans  ce 
cas  de  faire  la  ponction  en  deux  temps  :  pi¬ 
quer  la  paroi  d’abord,  puis,  quand  l’enfant 
pousse  des  cris  qui  immobilisent  son  thorax 
et  son  abdomen  pendant  quelques  secondes, 
piquer  vivement  la  rate  et  retirer  aussitôt  l’ai¬ 
guille  sans  autre  manœuvre.  Nous  n’avons 
pas  eu  l’impression  que  cette  ponction  en  deux 
temps  soit  d’une  très  grande  utilité  pratique. 

2°  Séjour  au  lit  :  vingt-quatre  heures  avec 
glace  sur  le  ventre  et  diète  hydrique. 

3°  Médication  hémostatique  préalable,  sous 
forme  de  sérum  de  cheval  en  injection,  chlo¬ 
rure  de  calcium  fer  os,  transfusion  même 
dans  le  cas  de  syndrome  hémorragique  préexis¬ 
tant.  Les  enfants  atteints  de  formes  graves  de 
kala-azar  sont  en  effet  souvent  atteints  de 
troubles  sanguins  de  type  hémogénique,  ainsi 
que  nous  l’avons  signalé  avec  Poinso  {Presse 
médicale,  14  janvier  1933).. 

Mais,  malgré  toutes  ces  précautions,  des  acci¬ 
dents  peuvent  survenir. 

Les  auteurs  italiens  y  insistent  et  ne 
recourent  plus  à  la  ponction  de  rate  que  lorsque 
les  autres  procédés  de  recherches  (ponction  du 
tibia  surtout)  ont  été  négatifs. 

M.  Blanc,  de  Toulon  {Gazette  méd.  du  Sud- 
Est,  juillet  1930),  rapporte  un  cas  deleishma- 
niose  grave  chez  un  enfant  de  trois  ans  avec 
forte  anémie  (hématies  i  520  000).  L’enfant 
mourut  quarante-huit  heures  après  la  ponction 
de  rate  :  pas  d’autopsie. 

M.  Seguy  et  de  LCj^ssier,  de  Toulon  {Soc. 
méd.  des  hôp.  de  Lyôn,  10  novembre  1931), 
rapportent  un  cas  encore  plus  impression¬ 
nant  :  enfant  de  vingt-deux  mois  en  assez  bon 
état  général  (hématies  3  060  000)  qui  mourut 
subitement  moins  de  deux  heures  après  la 
ponction  :  pas  d’autopsie. 

Ces  mêmes  auteurs  rappellent  un  cas  observé 
par  l’un  d’eux  à  Bizerte  en  1929  :  jeune  femme 
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de  trente  ans,  morte  trois  heures  après  la  ponc¬ 
tion.  Autopsie  :  inondation  péritonéale. 

Plus  récemment  encore,  Martin,  Chorine  et 
Rouessé  (Soc.  de  path.  exotique,  8  mai  1935) 
ont  signalé  le  cas  d’un  adulte  atteint  de  kala- 
azar  stibio-résistant.  Ce  malade  était  dans  un 
état  général  grave  avec  température  élevée  et 
anémie  sérieuse  (hématies  2  000  000).  Une 
ponction  de  rate  fut  pratiquée  le  9  juin.  Une 
heure  après,  violente  douleur  abdominale, 
lipothymie,  puis  tout  rentre  progressivement 
dans  l’ordre.  Mais,  à  l’occasion  d’une  splénec¬ 
tomie  pratiquée  le  13  juin,  on  constate  l’exis¬ 
tence  d’un  caillot  de  la  grosseur  du  poing,  au 
niveau  de  l’orifice  de  ponction. 

Personnellement,  voici  le  résultat  de  notre 
expérience  en  la  matière:  Nous  avons  pratiqué 
environ  300  ponctions  de  rate  chez  des  sujets 
atteints  de  kala-azar  ou  porteurs  de  grosse  rate 
en  vue  de  préciser  le  diagnostic. 

Dans  la  très  grande  majorité  des  cas,  les 
choses  se  sont  passées  très  simplement.  Des 
malades  ont  quelquefois  accusé  une  vive  dou¬ 
leur  plus  ou  moins  durable  au  niveau  du  point 
de  ponction.  Il  y  a  eu  quelquefois  un  peu  de 
contracture  abdominale  et  tout  est  rentré  daiis 
l’ordre  en  quelques  heures.  De  lendemain,  à 
peu  près  tous  les  malades  étaient  entièrement 
remis  de  cette  petite  intervention. 

Toutefois,  chez  quelques  enfants  atteints 
de  formes  avancées  de  la  maladie,  la  ponction 
de  rate  a  paru  aggraver  l’état  général  et  la  mort 
est  survenue  en  quelques  jours  (huit  à  quinze 
jours)  sans  signe  d’hémorragie  péritonéale. 

Nous  avons  pù  plusieurs  fois  pratiquer  l’au¬ 
topsie  et  nous  avons  retrouvé  les  lésions  carac¬ 
téristiques  du  kala-azar  aggravé  de  quelque 
complication  intercurrente,  bronchopneumo¬ 
nie  surtout.  Par  contre,  le  point  de  ponction 
était  à  peine  visible  ou  centré  par  une  petite 
ecchymose,  siégeant  sous  la  capsule  de  la  rate  ; 
une  seule  fois,  un  petit  caillot  de  la  grosseur 
d’une  noisette  obturait  l’orifice  de  la  ponction 
splénique. 

Si  donc  dans  ces  cas,  d’ailleurs  arrivés  à  la  pé¬ 
riode  ultime  de  la  maladie,  la  ponction  a  pu 
réaliser  un  choc  nuisible,  elle  n'a  pas  agi 
en  provoquant  une  hémorragie  péritonéale. 

Il  semble  par  contre  que  la  ponction  ait  été 
la  cause  directe  de  la  mort  de  l’enfant  dans  les 
trais  cas  suivants  : 


Observation  NO48.  — A...  Jeanine,  vue  le  14  juin 
1929  à  l'âge  de  onze  mois.  Début  à  l'âge  de  six  mois, 
par  pâleur  progressive,  puis  fièvre  irrégulière,  œdèmes 
fugaces,  augmentation  de  volume  du  ventre. 

A  l’examen:  enfant  très  p.âle,  très  amaigrie,  6'‘*,500. 
Très  grosse  rate  dépassant  la  ligne  médiane  dans  la 
région  sous-ombilicale. 

Gros  foie  débordant  de  deux  travers  de  doigt  le 
rebord  costal. 

Ganglions  hypertrophiés  dans  tous  les  territoires. 

Examen  de  sang  :  hématies,  i  050  000  ;  leuco¬ 
cytes,  3  000. 

Ponetion  de  rate  le  18  juin  à  10  heures. 

Présence  de  très  nombreux  leishmania  sur  les 
frottis. 

Le  même  jour  à  14  heures,  agitation,  émission  de 
selles  sanglantes. 

Morte  à  15  heures  dans  une  crise  convulsive.  Autop¬ 
sie  impossible. 

Obs.  n»  113.  —  P...  Armande,  vue  le  ii  mars  1933 
à  l'âge  de  six  ans.  Début  un  mois  auparavant  par 
fièvre,  anorexie,  fièvre  irrégulière. 

A  l’examen,  enfant  en  assez  bon  état  général,  colo¬ 
ration  du  visage  assez  bonne.  Grosse  rate  atteignant 
l'ombilic.  Foie  débordant  de  deux  travers  de  doigt  le 
rebord  costal.  Pas  de  ganglions  hypertrophiés. 

Examen  de  sang  :  hématies,  3  642  ôoo  ;  leucocytes. 

Ponction  de  rate  le  13  mars. 

Présence  de  leishmania  en  petit  nombre  sur  les 
frottis.  On  fait  aussitôt  après  la  ponction  une  piqûre 
d'antliéma  et  on  administre  du  chlorure  de  calcium. 
Le  14  mars,  vomissements,  température  400,6,  pouls 
150,  ventre  ballonné  et  douloureux.  Légère  matité 
dans  les  flancs. 

On  met  de  la  glace  sur  le  ventre  et  on  fait  des  injec¬ 
tions  sous-cutanées  de  sérum  nhysiologique  et  une 
nouvelle  ampoule  d'anthéma. 

Le  15  et  le  16  mars,  état  stationnaire,  apparition 
d'un  souffle  tubaire  au  sommet  droit,  submatité  au 
même  niveau,  température  à  40O. 

Décès  le  17  mars. 

A  utopsie  :  hépatisation  du  lobe  supérieur  du  poumon 
droit.1 

Petite  déchiriure  ae  5  millimètres  environ  de  la  cap¬ 
sule  de  la  rate. 

Hémorragie  péritonéale  d’un  demi-litre  environ. 

Obs.  no  131.  —  G...  Daniel,  vule  10  août  1934  à  l'âge 
de  deux  ans. 

Début  six  mois  auparavant  par  fièvre  irrégulière, 

A  l'examen,  enfant  pâle,  fébrile  (390-40»),  présen¬ 
tant  un  volumineux  foyer  de  bronchopneumonie 
pseudo-lobaire  de  la  base  droite. 

Grosse  rate  atteignant  l'ombilic,  mesurant  16  centi¬ 
mètres. 

Gros  foie  mesurant  8  centimètres  sur  la  ligne  mame- 
lonnaire. 

Hypertrophie  ganglionnaire  généralisée  (petits 
pois). 

Examen  de  sang  :  hématies,  4  300  000  ;  leucocytes, 
6400. 
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PotcHon  de  rate  le  21  août. 

Présence  de  leishmania  en  assez  grand  nombre  sur 
les  frottis. 

Pe  22  août,  chute  de  la  température,  refroidissement 
des  extrémités  :  diminution  de  volume  de  la  rate  qui  ne 
mesure  plus  que  13  centimètres. 

Pas  de  matité  dans  les  flancs. 

On  fait  les  22-23-25-27  août  de  petites  transfusions 
de  30  à  50  centimètres  cubes.  On  injecte  au.ssi  des 
tonicardiaques  et  des  extraits  hépatiques.  État 
grave  avec  persistance  des  signes  de  bronchopneumo¬ 
nie,  réascension  de  la  température. 

Ventre  ballonné,  sans  signe  d'épanchement  péri¬ 
tonéal. 

Apparition  d'un  subictère  le  26  août.  Diminution 
encore  plus  accusée  de  la  rate  qui  ne  déborde  plus  les 
fausses  côtes  que.  de  trois  travers  de  doigt. 

Décès  le  28  août,  sept  jours  après  la  ponction. 

Autopsie:  broncho-pneumonie  pseudolobaire  infé¬ 
rieure  droite.  Orifice  punctiforme  sur  la  capsule  splé¬ 
nique  sans  déchirure  nette. 

Présence  d’un  quart  de  litre  de  sang  dans  le  péri¬ 
toine. 

Notre  premier  accident  (obs.  48)  ne  nous 
avait  pas  impressionné  outre  mesure.  Il  s’agis¬ 
sait  en  effet  d’un  nourrisson  âgé  de  onze  mois 
malade  depuis  l’âge  de  six  mois,  atteint  d’une 
anémie  profonde  et  qui  paraissait  arrivé  aux 
termes  ultimes  de  sa  maladie.  La  ponction 
n’avait  fait  dans  ce  cas  que  précipiter  une  issue 
fatale  à  peu  près  inévitable.  Les  parents  d’ail¬ 
leurs  avaient  compris  ainsi  la  chose  et  nous 
avaient  su  gré  d’avoir  porté  un  diagnostic  exact 
alors  que  plusieurs  autres  diagnostics  avaient 
été  portés  à  tort  depuis  de  longs  mois. 

Notre  dernier  cas  aussi  (obs.  131)  est  fâ¬ 
cheux,  mais  on  pouvait  faire  valoir  que  l’en¬ 
fant  était  atteint  à  son  entrée  d’une  broncho¬ 
pneumonie  grave  qui  a  continué  à  évoluer 
jusqu’à  la  mort. 

Dans  ces  conditions,  une  hémorragie  périto¬ 
néale  d’un  quart  de  litre  était  sans  doute  un 
facteur  aggravant,  mais  on  pouvait  discuter 
sur  son  importance  réelle  dans  les  accidents 
qui  avaient  entraîné  la  mort.  D’ailleurs,  le 
décès  ne  survint  dans  ce  cas  que  sept  jours 
après  la  ponction. 

Mais  dans  la  deuxième  observation  '(no  113) 
il  s’agissait  d’une  enfant  en  assez  bon  état 
général,  peu  anémiée,  qui  jouait  la  veille  avec 
les  malades  les  plus  valides  de  la  salle  et  pour  la¬ 
quelle  la  ponction  de  rate  a  été  la  cause  immé¬ 
diate  et  indiscutable  de  la  mort. 

Sans  doute  pourrait-on  nous  reprocher  de 
n’avoir  pas  fait  pratiquer  une  splénectomie 
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d’urgence  pendant  les  quatre  jours  qui  s’écou¬ 
lèrent  avant  l’issue  fatale.  Mais  la  survenue 
d’un  foyer  d’hépatisation  du  sommet  droit 
avec  {température  élevée  (40°,6)  en  plateau 
nous  a  fait  hésiter  pour  deux  raisons. 

D’abord  parce  que  nous  ne  savions  pas  ce  qui 
revenait  à  l’hémorragie  péritonéale  non  dou¬ 
teuse,  mais  en  apparence  peu  importante,  et  à 
la  pneumonie  dans  les  accidents  qui  venaient 
de  se  déclencher. 

Ensuite,  parce  qu’une  splénectomie  prati¬ 
quée  dans  ces  conditions  eût  été  particulière¬ 
ment  grave. 

Il  semble  dans  tous  ces  cas  que  l’épanche¬ 
ment  de  sang  parasité  dans  le  péritoine  ait 
donné  lieu  à  une  réactivation  de  la  maladie  et 
favorisé  l’apparition  ou  l’aggravation  des  com¬ 
plications  bronchopulmonaires. 

Les  enfants,  surtout  les  tout  jeunes  enfants 
âgés  de  moins  de  deux  ans,  sont  souvent 
atteints  de  formes  fébriles  et  rapidement 
évolutives  de  kala-azar.  Dans  ce  cas,  la  ponc¬ 
tion  de  rate  paraît  être  particulièrement  dan¬ 
gereuse  et  doit  être  évitée  à  tout  prix.  Il  en  est 
de  même  en  cas  de  sjmdrome  hémorragique 
pré-existant. 

On  pourra  faire  remarquer  que  trois  acci¬ 
dents  sur  plus  de  300  ponctions  ne  représentent 
pas  un  pourcentage  très  élevé.  Mais  ceux  qui 
ont  personnellement  enregistré,  même  une  seule 
fois,  un  véritable  désastre,  ne  recourent  plus  à 
ce  procédé  qu’avec  de  très  grandes  et  légi¬ 
times  appréhensions. 

La  ponction  de  rate  n’est  donc  pas  une  mé¬ 
thode  tout  à  fait  inoffensive.  Il  faudra  la 
pratiquer  sur  les  sujets  assez  résistants  en  pre¬ 
nant  toutes  les  précautions  énumérées  plus 
haut.  De  toute  façon,  le  malade  doit  rester 
vingt-quatre  heures  sous  surveillance  médicale, 
et  on  ne  doit  pas  hésiter  à  le  confier  au  chirur¬ 
gien  en  cas  d’accidents  alarmants. 

Fidélité.  —  La  ponction  de  rate  est  certai¬ 
nement  le  procédé  le  plus  sûr  pour  mettre  en 
évidence  le  parasite  spécifique  du  kala-azar. 

Il  y  a  bien  quelques  échecs  signalés  dans  la 
littérature.  C’est  ainsi  que  le  malade  de  J.  Olmer 
(Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris,  9  octobre  1931) 
avait  eu  une  ponction  de  rate  qui  n’avait  pas 
permis  de  mettre  en  évidence  le  parasite  alors 
que  ceux-ci  étaient  très  abondants  sur  les 
frottis  faits  à  partir  de  la  pièce  opératoire  de 
splénectomie. 
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Nous  avons  aussi  observé  un  petit  malade 
dont  voici  l’histoire. 

Obs.  n»  134.  —  V...  Georges,  vu  le  19  avril  1935  à 
l'âge  de  trois  ans.  Début  en  octobre  1934,  par  de  la 
fièvre  irrégulière  et  assez  élevée  (39“-40<>)  durant 
pendant  deux  mois. 

ha  rate  étant  augmentée  de  volume,  un  médecin 
fait  pratiquer  par  un  laboratoire  compétent  deux 
ponctions  'de  rate  successives  à  une  dizaine  de  jours 
d'intervalle.  Les  frottis  ainsi  obtenus  ne  permirent  pas 
la  mise  en  évidence  de  leishmania. 

A  l'examen  en  avril  1935,  on  trouve  un  enfant  très 
pâle,  fébrile. 

La  rate  est  énorme,  débordant  à  droite  la  ligne  mé¬ 
diane  et  atteignant  le  pubis;  elle  mesure  22  centimètres 
de  grand  axe.  Le  foie  est  très  gros,  débordant  de 
quatre  travers  de  doigt  le  rebord  costal.  Ganglions 
du  volume  d'un  pois  dans  tous  les  territoires  superfi- 

Examen  de  sang:  hématies,  2  418  000  ;  leucocytes. 

Ponction  du  tibia:  présence  de  très  nombreux 
leishmanja  sur  les  frottis. 

Dans  ce  cas,  la  ponction  du  tibia  paraît  avoir 
été  plus  fidèle  que  la  ponction  de  rate,  mais 
elle  a  été  réalisée  six  mois  après  alors  que  la 
maladie  s’était  aggravée.  Sans  doute,  la  ponc¬ 
tion  de  rate  aurait  donné  elle  aussi  un  résultat 
positif  à  ce  stade  de  la  maladie. 

C’est  le  seul  échec  que  nous  ayons  constaté, 
et  encore  ne  nous  est-il  pas  personnel. 

Toutes  les  fois  que  nous  avons  fait  la  ponc¬ 
tion  de  rate  nous-même,  c’est-à-dire  dans- 
142  cas,  nous  avons  pu  voir  les  frottis  des  para¬ 
sites  en  nombre  variable  suivant  les  cas,  mais 
souvent  extrêmement  abondants. 

Sur  ces  142  cas,  quatre  fois  la  ponction  du 
tibia  aurait  donné  un  résultat  douteux  ou  né¬ 
gatif,  alors  que  la  ponction  de  rate  avait  été 
positive. 

Par  contre,  dans  sept  de  nos  derniers  cas, 
la  ponction  de  la  moelle  osseuse  étant  posi¬ 
tive,  nous  avons  pu  nous  dispenser  de  la  ponc¬ 
tion  de  rate. 

Plusieurs  fois,  les  réactions  sérologiques 
étant  encore  négatives  ou  douteuses,  la  ponc¬ 
tion  de  rate  nous  a  donné  une  réponse  positive. 
D’observation  suivante  en  fait  foi. 

Obs.  n<>97.  —  B...  Paulette,  vue  le  24  juillet  19323 
l’âge  de  vingt  ans. 

Début  un  mois  et  demi  auparavant  par  des  malaises 
généraux  vagues.  Depuis  trois  semaines,  fièvre  irré¬ 
gulière  à  maxima  assez  élevés  (39'>-39“,5).  Il  y  a  quinze 
jours,  constatation  d'ime  légère  "hypertrophie  de  la 
rate'et  traitement  quinique  sans  efiScacité. 


A  V examen,  état  général  assez  bon. 

Rate  débordant  à  peine  les  fausses  côtes  de  i  à  2 
centimètres,  percutable  sur  8  centimètres. 

Foie  normal,  pas  d'hypertrophie  ganglionnaire. 

Examen  de  sang:  hématies,  3  150  000  ;  leucocytes, 
3  500- 

Formol-réaction  négative. 

Gélification  en  vingt-quatre  heures,  pas  d’opacifi¬ 
cation. 

Ponction  de  rate  :  présence  de  leishmania  en  nombre 
moyen  sur  les  frottis. 

Dans  ce  cas  encore  au  début  de  son  évolu¬ 
tion  (la  malade  très  cultivée  ayant  observé 
sa  maladie  avec  une  très  grande  précision), 
l’hypertrophie  splénique  était  minime,  l’ané¬ 
mie  peu  marquée,  la  formol-réaction  négative. 
Seule  la  ponction  de  rate  permit  un  diagnostic 
précoce  de  la  maladie. 

Da  fidélité  de  la  ponction  de  rate  comme  pro¬ 
cédé  de  recherche  des  leishmania  chez  les  su¬ 
jets  atteints  de  kala-azar  méditerranéen  est 
donc  très  grande.  On  peut  dire  que  dès  le  dé¬ 
but  de  la  maladie,  elle  permet  un  diagnostic 
de  certitude  dans  l’immense  majorité  des  cas. 
Il  faut  cependant  signaler  que,  si  le  plus  sou¬ 
vent  les  parasites  abondent  sur  les  frottis, 
il  est  parfois  nécessaire  d’examiner  avec  pa¬ 
tience  toute  l’étendue  du  ou  des  frottis,  obte¬ 
nus  pour  mettre  en  évidence  des  leishmania 
d’une  morphologie  indiscutable. 

Que  conclure  de  ces  faits  au  -point  de  vue  pra¬ 
tique? 

Nous  pensons  qu’en  présence  d’un  cas  sus¬ 
pect  de  leishmaniose  cliniquement  et  après 
l’étude  des  réactions  sérologiques,  il  faut  mettre 
en  œuvre  les  procédés  inoffensifs  de  recherche 
des  parasites  :  ponction  ganglionnaire  s’il 
existe  des  ganglions  hypertrophiés,  ce  qui  n’est 
pas  toujours  le  cas’;  ponction  de  la  moelle 
osseuse  au  niveau  du  sternum  ou  du  tibia  sui¬ 
vant  l’âge;  hémoculture  même,  quoique  cela 
soit  une  recherche  rarement  couronnée  de 
succès. 

Si  l’on  peut  ainsi  porter  un  diagnostic  de 
certitude,  la  prudence  commande  de  ne  pas 
aller  plus  loin  et  d’instituer  aussitôt  un  traite¬ 
ment  stibié  sans  faire  courir  à  son  malade  les 
dangers  d’une  ponction  splénique. 

Si  au  contraire,  ces  premières  recherches 
sont  négatives  ou  douteuses,  et  il  en  est  parfois 
ainsi,  surtout  dans  les  cas  au  début,  il  est  alors 
légitime  de  recourir  avec  toutes  les  précautions 
nécessaires  à  la  ponction  de  rate.  11  convient 


PARIS  MÉDICAL 


148 

alors  d’éclairer  les  parents  sur  la  possibilité 
d’un  accident,  rare  sans  doute,  mais  particu¬ 
lièrement  grave,  et  de  s’assurer  de  la  possibilité 
de  réaliser  une  splénectomie  d’urgence  en  cas 
de  nécessité. 

On  peut  objecter  qu’il  est  bien  inutile  de  re¬ 
chercher  à  tout  prix  la  certitude  et  qu’il  est 
peut-être  sage  de  se  contenter,  dans  ce  cas, 
d’une  simple  présomption  pour  instituer  un 
traitement  d’épreuve. 

Après  expérience,  nous  ne  pensons  pas  que 
cela  soit  recommandable. 

lyC  traitement  stibié  est  parfois  assez  court 
et  d’une  merveilleuse  efihcacité,  mais  il  est  sou¬ 
vent  aussi  très  long  et  interrompu  par  dès  inci¬ 
dents  ou  accidents  mettant  sérieusement  la 
vie  du  malade  en  danger.  Dans  ces  conditions, 
si  l’on  ne  possède  pas  la  certitude  absolue  de 
son  diagnostic,  on  aura  une  ligne  de  conduite 
moins  ferme,  une  moins  grande  ténacité,  on 
se  laissera  aller  à  essayer  d’autres  traitements 
inefficaces  et  l’on  risque  ainsi  de  perdre  des 'ma¬ 
lades  que  l’on  aurait  peut-être  pu  guérir  sans 
cela. 

Il  est  plus  dangereux  pour  le  malade  d’être 
soigné  sans  certitude  que  de  courir,  à  l’occasion, 
les  risques  tout  de  même  exceptionnels  de  la 
ponction  de  rate. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Intoxication  expérimentale  au  nitrate 
d’urane. 

Roger  Weekers  (Arch.  internat,  de  Pharmacodyr 
nantie  et  de  Térapie,  15  déc.  1936,  vol.  LIV,  fasc.  IV, 
p.  423-474)  montre  de  façon  directe,  par  des  expé¬ 
riences  de  circulation  croisée  sur  des  reins  greffés,  sur 
les  circulations  carotido-jugulaires  de  Chiens  don¬ 
neurs,  l’origine  rénale  de  la  glycosurie,  de  la  phospha- 
turie  et  de  l’albiiminurie  uraniques.  Il  complète 
l’étude  de  ces  trois  symptômes  de  l’intoxication  par  le 
nitrate  d’urane  à  l’aide  de  multiples  expériences.  Il 
reprend  l’hypothèse  de  Mac  Nider  que  l’évolution 
de  la  néphrite  uranlque  serait  la  conséquence  de 
l’inhibition  d’activités  diastasiques,  mais  tend  à  loca¬ 
liser  initialement  au  rein  cette  action  inhibitrice  du 
toxique,  en  raison  même  de  l’activité  de  concentra- 
tibn  de  cet  organe  ;  la  concentration  du  toxique  dans 
le  rein  ralentirait  ou^même  arrêterait  certaines  acti¬ 
vités  diastasiques,  et  le  mauvais  fonctionnement 
rénal  se  répercuterait  ensuite  sur  l’ensemble  de  l’or¬ 
ganisme  malgré  l’intégrité  relative  des  processus 
extra-rénaux. 

FÉr,IX-PlERRE  MERKEEN. 


13  Février  igjy. 

Traitement  de  la  névralgie  rebelle 
du  trijumeau. 

Le  traitement  idéal  est  pour  J  osÉ  Ribeiro  Portugae 
(O  Hospital,  an  VIII,  n»  12,  p.  1373)  la  neurotomie 
rétrogassérienne,  mais  il  y  a  intérêt  à  ce  que  cette 
neurotomie  soit  partielle.  Grâce  à  des  sections  limitées, 
l’on  peut  obtenir  une  restriction  des  dégâts  causés 
par  l'opération.  L'on  peut  restreindre  les  zones  d'anes¬ 
thésie,  conserver.le  rameau  moteur,  ce  qui  est  capital 
dans  les  formes  bilatérales,  mais  ce  qui  a  surtout  de 
l'intérêt  c'est  de  conserver  l'ophtalmique,  d'où  la  sup¬ 
pression  des  troubles  trophiques  oculaires  qu'entraîne 
la  section  de  ce  nerf. 

La  conservation  de  l'ophtalmique  est  malheureu¬ 
sement  impossible  quand  ce  rameau  est  pris  de  ma¬ 
nière  primitive. 

M.  Déroï. 

Septicémie  à  pneumocoques.  Guérison. 

N.-K.  Koang  et  T. -P.  SoxG  [Bulletin  médical  de 
l'Université  l'Aurore,  octobre  1936,  n“  15,  p.  89-96) 
publient  une  observation  de  septicémie  à  pheumoco- 
ques  à  forme  pseudo-palustre  d’allure  extrêmement 
grave,  qui  guérit  après  la  mise  en  œuvre  de  multiples 
thérapeutiques,  parmi  lesquelles  paraissent  avoir  été 
particulièrement  efiScaces  quatre  transfusions  san¬ 
guines  et  probablement  aussi  l’injection  intrader¬ 
mique  de  sérosité  provenant  de  phlyctènes.  Ils  rappel¬ 
lent  à  ce  propos  les  heureux  effets  qu’ils  ont  également 
obtenus  avec  la  phlycténothérapie  dans  les  septicé¬ 
mies  à  bacilles  d’Eberth. 

F:^ix-PierrE  Merkeen. 

Action  des  sels  d’or  sur  la  coagulation 
sanguine. 

HEUDTeos  et  GausM  [A  ctualidad  médica  mundial, 
an  VI,  n"  67,  p.  256,  juillet  1936),  ont  étudié  compa¬ 
rativement  la  coagulation  sanguine  avant  l'injection 
d'un  sel  d'or  donné,  une  demi-heure  après  la  même 
injection,  puis  deux  heures,  vingt-quatre  heures  et 
qu.arante-huit  heures  plus  tard.  Ils  aboutissent  aux 
conclusions  suivantes  : 

Les  composés  auriques  de  la  série  hydrocarbonée 
prolongent  le  temps  de  coagulation. 

Les  hyposulfites  et  les  tphiosulfates  ont  une  action 
minime  sur  le  temps.de  coagulation  et  cette  action 
anticoagulante  cesse  d’être  sensible  après  quarante- 
huit  heures.  Il  est  â' conseiller  d’employer  en  même 
temps  que  les  sels  d'or  un  médicament  d'action  coa¬ 
gulante.  .  - 

,  M.  D/SROT. 


Le  Gérant  :  Georges  J. -B.  BAILLIÈRE. 


7640-37.  —  Imprimerie  CRlJ'ib.  Corbeie. 
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REVUE  ANNUEEEE 

LES  MALADIES 
DE 

L'APPAREIL  RESPIRATOIRE 
EN  1937 

Jean  CÉLICE  et  Jean  LEREBOULLET 

Médecin  des  hôpitaux  Ancien  chef  de  clinique 

de  Paris.  à  la  Faculté  de  médecine  de  Paris. 

Physiologie. 

Eéon  Billet  et  ses  élèves  ont  continué  cette 
année  leurs  études  sur  l’action  du  tissu  pulmo¬ 
naire  par  la  méthode  du  poumon  perfusé. 
C'est  ainsi  que  E.  Binet  et  Meyer  Burstem  (Soc. 
biol.,  25  janvier  1936)  montrent  que  l’azote 
polypeptidique  est  très  augmenté  dans  un  pou¬ 
mon  brûlé  ;  C.  Binet  et  S.  Barret  (Soc.  biol., 
2  mai  1935)  ont  constaté  que  la  ventilation  avec 
l'oxygène  diminuait  nettement  le  taux  du 
glutathion  réduit,  tandis  que  la  ventilation  avec 
l'azote  augmentait  le  taux  de  ce  corps.  D.  Bar- 
geton  {Thèse  de  Paris,  1936,  J.-B.  Baillière  édit.) 
étudie  le  rôle  du  poumon  dans  l’ammoniogenèse  1 
il  conclut  à  l’existence  d’un  tel  rôle  sans  pouvoir 
établir  un  lien  certain  entre  l’iiyperammoniémie 
asphyxique  et  l’ammoniogenèse  pulmonaire. 

J.  Joannid  et  F.  Nepveux  (Soc.  biol., 
25  avril  1936)  étudient  les  relations  entre 
l’oxygène  consommé  l’anhydride  carbo¬ 
nique  dégagé  et  l’air  expiré  pendant  le  rythme 
respiratoire  chez  l’homme.  Tandis  que  la  con¬ 
sommation  en  oxygène  est  pratiquement  cons¬ 
tante  malgré  une  ventilation  très  irrégulière, 
l'anhydride  carbonique  dégagé,  véritable  excitant 
physiologique  de  la  respiration,  semble  soumis  à 
d'importantes  variations. 

E'étude  des  nerfs  du  poumon  est  poursuivie 
par  S.  Tinel,  G.  Ungar,  A.  Grossiord  et  S.  Brin- 
court  {Soc.  anal.,  9  janvier  et  2  juillet  1936  ; 
Ann.  d’anat.  pathol.,  2  février  1936)  qui  montrent 
que  le  nerf  phrénique  contient  dans  son  trajet 
cervical  des  fibres  issues  des  racmes  postérieures 
qui  ont  une  action  dilatatrice  sur  les  vaisseaux 
du  poumon  et  agissent  par  un  mécanisme  liista- 
minergique.  Eeur  excitation  produit  des  lésions 
d’hyperémie,  de  stase  et  d’exsudation  séreuse  et 
hémorragique  dans  les  alvéoles,  alors  que  la 
section  du  vague  produit  essentiellement  une 
desquamation  et  tme  prolifération  épithéliale. 
Ces  faits  expérimentaux  semblent  susceptibles 
d’être  appliqués  à  la  pathogénie  d’un  certam 
N"  8.  -  20  Février  X937. 


nombre  d’altérations  pulmonaires  observées  en 
clinique  et  à  l’explication  de  certains  résultats 
paradoxaux  de  la  phrénicectomie. 

E.  Rist  et  A.  Strohl  {Annales  de  médecine, 
juillet  1936)  font  une  étude  physique  très  précise 
du  prétendu  vide  pleural  et  montrent  que  la 
notion  de  pression  endopleurale  correspond  à 
quelque  chose  de  bien  défini,  même  en  l’absence 
de  toute  cavité,  du  fait  de  l’accolement  des  parois  ; 
elle  exprime,  non  une  pression  gazeuse,  mais  une 
pression  de  contact-  qui  a  pour  valeur  la  diffé¬ 
rence  entre  la  pression  atmosphérique  et  la  somme 
des  forces  de  traction  centrifuges. 

Sémiologie. 

E.  Bezançon,  Paul  Braun,  Soûlas,  Guillaumüi 
et  M.  Cachm  {Acad,  méd.,  7  janvier  1936  et  Presse 
méd.,  29  avril  1936)  montrent  l’mtérêt  que 
présente  l’examen  fonctionnel  des  poumons 
séparés  par  le  cathétérisme  des  bronches.  Ils 
ont  étudié  par  cette  méthode  30  cas,  dont  26  cas 
de  tuberculose  pulmonaire,  3  cas  d’abcès  du 
poumon  et  un  cas  de  cancer  pulmonaire.  Dans  les 
cas  où  l’on  peut  prévoir  cUniquement  la  sup¬ 
pression  fonctionnelle  du  poumon,  comme  dans 
le  cas  de  pneumothorax  effectif  et  de  lésions 
étendues  du  poumon,  011  trouve  des  différences 
considérables  entre  les  données  comparatives 
des  deux  poumons.  On  peut  inversement  en 
déduire,  dans  les  cas  où  les  différences  données 
par  ces  chiffres  sont  importantes,  au  fonctionne¬ 
ment  différent  des  deux  poumons. 

Parmi  les  travaux  consacrés  aux  méthodes 
d’auscultation,  signalons  un  article  de  P.  Braun 
et  R.  Pigeon  {Presse  méd.,  12  décembre  1936) 
qui  font  une  étude,  acoustique  des  souffles  pul¬ 
monaires  et  montrent  qu’Us  ont  une  valeur 
purement  physique  et  non  étiologique.  G.  Mou- 
riquand,  J.  Savoye  et  Roget  {Soc.  méd.  hôp. 
Lyon,  17  mars  1936)  montrent  l’importance  de  la 
transformation  du,  f  en  è  au  cours  des  foyers 
spléno-congestifs  dont  le  diagnostic  est  possible, 
même  sous  une  mince  lame  de  liquide.  J.  Skladal 
{Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris,  3  juillet  1936)  met 
en  évidence,  par  la  manœuvre  de  l’expiration 
forcée,  le  dédoublement  du  bruit  expiratoire  au 
cours  des  lésions  cortico-pleurales  à  prédominance 
apicale  ;  ce  dédoublement,  joint  au  bruit  mspira- 
toire  successif,  peut  réaliser  un  véritable  galop 
respiratoire. 

E’étude  radiologique  semble  devoir  béné¬ 
ficier  de  la  métliode  radiotomique  qui  consiste, 
comme  le  montrent  P.  Bourgeois  et  H.  Thiel 
{Soc.  méd.  hôp.  Paris,  4  décembre  1936),  à  obtenir 
sur  un  cliché  xme  véritable  coupe  mince  du 
parenchyme  pulmonaire  à  une  profondeur  déter- 
N«  8. 
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minée  par  mie  radiographie  stéréoscopique 
préalable. 

Une  étude  très  précise  du  lobe  moyen  du  pou¬ 
mon  droit  est  due  à  U.  Christiaens  (lmp.  Georges 
Frère,  Tourcoing,  1936).  Lefèvre  (Soc.  d'études 
de  la  tuberculose,  9  mai  1936)  montre  les  avantages 
de  la  radiographie  à  travers  une  grille  opaque  qui 
permet  d’étudier  la  cinématique  thoraco-pulmo- 
'  naire  ;  Lowys,  Marinet  et  Marlin  (Soc.  d'études 
de  la  tuberculose,  9  mai  1936)  font  une  étude 
radiologique  de  la  mécanique  pulmonaire  en 
position  latéro-déclive. 

Plusieurs  travaux  ont  été  consacrés  à  l’angio¬ 
graphie  pulmonaire.  Ameuille,  Ronneau 
Hinault,  Desgrez  et  Lemome  (Soc.  méd.  hôp. 
Paris,  mai  1936  ;  Soc.  d’études  de  la  tuberculose, 
13  juin  1936)  ont  adopté  la  teclmique  préconisée 
par  Egas  Moniz,  Lopo  de  Carvalho  et  Almeïda 
Lima  qui  consiste  à  introduire  une  sonde  uré¬ 
térale  opaque  sous  contrôle  radioscopique  par 
une  veine  du  pli  du  coude  jusqu’à  l’oreillette 
droite,  à  injecter  brusquement  8  à  io  cenijimètres 
cubes  d’une  solution  d’iodure  de  sodium  à 
120  p.  100  et  à  prendre  une  radiographie  instan¬ 
tanée.  On  obtient  ainsi  un  dessin  de  tout  le  tracé 
artériel  pulmonaire  qui  permet  d’analyser  avec 
mmütie  les  régions  hilaires  et  d’éviter  beaucoup 
d’erreurs  d’interprétation  dans  la  lecture  des 
radiographies.  En  cas  de  tuberculose,  d’abcès 
pulmonaire,  de  bronchiectasies,  de  cancer  du 
jDomnon,  les  vaisseaux  sont  très  peu  visibles, 
parfois  même  complètement  absents  ;  dans  un 
poumon  comprimé  par  le  pneumo1;horax,  la 
circulation  est  considérablement  diminuée.  Une 
légère  modification  technique  permet  d’üijecter 
le  ventricule  droit,  l’infimdiljulum  et  le  tronc  de 
l’artère  pulmonaire  et  d’étudier  le  médiastin 
en  position  oblique.  Ils  n’ont  jamais  eu  aucun 
accident  immédiat  ou  tardif. 

Dans  la  discussion  qui  a  suivi  cette  communica¬ 
tion,  Justin-Besançon,  Ravma  ont  confirmé 
l’innocuité  de  la  méthode  chez  l’animal  ;  Laubry 
a  fait  remarquer  que,  néanmoins,  la  plus  grande 
prudence  s’imposait  en  raison  de  la  variabilité 
des  réactions  chez  certains  malades.  A.  Ravina, 
Cottehot,  Sourice  et  Lesane  (Soc.  méd.  hôp., 

8  juin  1936)  font  une  étude  de  •  l’angiographie 
chez  l’animal. 

La  bronchographie  lipiodolée  a  fait  l’objet 
cette  année,  en  Argentine,  d’importantes  études. 
Deux  numéros  spéciaux  des  Archives  argentines 
de  enfermedades  del  aparato  respiratorio  y  tuber- 
cm;o«5  (janvier-février  1936  et  mars-avril  1936) 
ÿ'sont  consacrés'; 

A.-A.  .Rainiohdi  et  V.  iàe  Pàblo  (Prensa  medica 
argentina,  12  juin  1P35) 'consacrent  une  étude  au 
diagnostic  brôrichograpliiqüe  des  sténoses  bron- 
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cliiques.  V.  de  Pablo  (El  Dia  medico,  ano  VII, 
n<>  56,  1935,  et  El  Hospital  Espanol,  ano  V,  n»  9) 
étudie  l’anatomie  bronchique  radiologique. 

En  France,  M.  Jacod  (Journ.  de  méd.  de  Lyon, 
5  mai  1936)  montre  les  renseignements  précieux 
que  l’on  peut  tirer,  pour  l’étude  du  médiastin, 
des  injections  intratrachéales  de  lipiodol. 

Malgré  les  renseignements  précieux  fournis 
par  cette  méthode,  de  plus  en  plus  employée,  il 
ne  semble  pas  qu’ellç  soit  absolument  inoffensive. 
C’est  ainsi  que  A.  Vallebona  (La  Radiologia 
medica,  octobre  1936)  montre  la  longue  per¬ 
sistance  du  lipiodol  dans  le  champ  pulmonaire 
dans  certains  cas,  parfois  pendant  des  années  ; 
en  pareil  cas  peuvent  apparaître  des  modifica¬ 
tions  pathologiques  du  tissu  pulmonaire  avec 
infiltration  lipiodolée  interstitielle  décelable  à  la 
radiographie.  Un  cas  tout  à  fait  exceptionnel  de 
dermite  iodée  mortelle  est  rapporté  par  D .  -  W.  Gold- 
steüi  (The  Journ.  of  the  Am.  med.  Assoc., 
9  mai  1936)  ;  il  semble  s’être  agi  d’une  véritable 
susceptibilité  individuelle  à  l’iode. 

Ces  accidents  restent  cependant  fort  rares  et 
ne  doivent  pas  priver  le  médecin  du  moyen  dia¬ 
gnostique  si  précieux  que  constitue  la  broncho¬ 
graphie,  à  condition  toutefois  d’en  réserver 
l’emploi  aux  cas  où  elle  est  vraiment  indispen¬ 
sable. 

Dilatation  des  bronches. 

O. -F.  Renié  consacre  sa  thèse  (Paris,  1936) 
à  l’étude  radiolipiodolée  des  bronches  nor¬ 
males  et  des  bronchiectasies. 

R.  Debré  (Presse  méd.,  4  mars  1936)  insiste  sur 
l’origine  congénitale  de  la  dilatation  dés 
bronches  Pour  lui,  le  plus  souvent  la  broncliiec- 
tasie  de  l’enfance  est  liée  à  une  malformation 
congénitale,  elle  ne  mène  pas  habituellement  les 
enfants  à  la  mort,  si  bien  qu’à  l’âge  adulte  im 
nombre  important  des  bronchiectasies  observées 
ne  sont  que  la  suite  des  bronchiectasies  dé 
l’enfance.  Tous  les  intermédiaires  existent  entre 
la  minuscule  bronchiectasie  congénitale  absolu¬ 
ment  latente,  trouvaille  d’ autopsie,  la  bronchiec¬ 
tasie  commune  infectée  (broncliiectàsie  abcédée 
de  Sergent)  ou  non  in|ectée  (bronchiectasie  sèche 
de  Bezançon),  les  kystes  aériens  du  poumon 
compatibles  avec  la  vie  ét  la  maladie  kystique  dti 
poumon  (malformatibn  monstrueuse  entraînant 
la  niort  in  utero  ou  dès  la  naissance).  A  côté  de 
cette  maladie  bien  individualisée  qu’est  la  bron¬ 
chiectasie  commune,  la  tuberculose,  la  syphilis)  le 
cancer,  les  corps  étraiigers;  les  gangrènes  et  les 
supjjurations  pulmonaires  peuvent  donner  lieu 
à  dès  bronchiectasiés  secondaires  et  associées. 
Il  n’est  pas  démontré  nettement  qu’ime  broncho- 
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pneumonie  grave  puisse  déterminer  une  bron- 
chiectasie,  si  bien  que  l’étiologie  la  plus  fréquente 
pour  les  auteurs  classiques  est,  pour  Debré,  la 
moins  solidement  établie.  Il  n’est  pas  impossible 
que  la  broficho-pneumonie,  qui  semble  causer 
une  bronchiectasie,  ne  soit  en  réalité  qu’im  épi¬ 
sode  infectieux  initial,  révélateur  d’ime  broncliiec- 
tasie  latente. 

Cette  ■  origine  congénitale  est  confirmée  par 
E.-S.  Mazzei,S.-A.  Aguirre  etM.-G.  Jorg  [Actuali- 
dad  medica  mundial,  février  1936)  qui  rapportent 
un  cas  de  bronchiectasie  congénitale  par  agénésie 
alvéolaire. 

Pour  E.  Sergent,  Poumeau-DeliUe  et  M.  Racine 
[Monde  méd.,  15  novembre  1936),  qui  s’appuient 
sur  les  constatations  faites  par  le  radio- 
diagnostic  au  lipiodol  dans  la  dilatation  des 
bronches,  l’origine  congénitale  est  possible  mais 
non  constante  ;  le  développement  progressif  des 
bronchiectasies  peut  être  constaté  au  décours 
et  à  la  suite  de  bronchopneumonies  traînantes. 
D’apparifion  rapide  de  bronchiectasies  peut  être 
mise  en  évidence  dans  certains  processus  broncho¬ 
pulmonaires  aigus,  surtout  lobaires.  De  rôle  du 
processus  de  sclérose  rétractile  progressive  dans 
le  détermüiisme  des  bronchiectasies  trouve  sa 
confirmation  incontestable  dans  les  constatations 
de  l’exploration  par  le  lipiodol. 

Cordier  et  Gonnet  [Lyon  méd.,  6  décembre  1936) 
signalent  les  épisodes  pleurétiques  révéla¬ 
teurs' de  bronchiectasies.  Ce  sont  des  pleuro¬ 
pneumonies  survenant  à  un  stade  relativement 
précoce  de  l’affection.  De  liquide  est  séro-fibri¬ 
neux,  avec  prédominance  des  polynucléaires 
normaux  ou  en  voie  d’altération,  sans  microbe. 
Des  épanchements  semblent  exercer  une  influence 
fâcheuse  .sur  la  marche  ultérieure  de  la  bronchiec¬ 
tasie  à  la  faveur  de  la  sclérose  pleuro-pulmonaire 
rétractile  qu’elles  entraînent  ou  qu’elles  aggravent. 
Ces  pleurésies  ont  une  valeur  sémiologique 
importante  pour  le  diagnostic  précoce  de  dila¬ 
tations  des  bronches  encore  au  stade  initial  de 
leur  évofeition. 

Dufourt  [Soc.  études  scient,  iub.,  9  mai  1936) 
étudie  les  dilatations  des  bronches  chez  les 
tuberculeux  par  les  injections  de  lipiodol. 
Peu  développées  dans  les  formes  évolutives,  les 
bronchiectasies  sont  surtout  le  fait  des  formes 
fibreuses  locaUsées  au  sommet  ou  étendues  à  tout 
un  poumon.  Da  plupart  des  fibrothorax  s’accom¬ 
pagnent  .-au  bout  d’un  certam  temps  de  bron- 
chiectàsfes.  De  type  cylindrique  est  le  plus  fré¬ 
quemment  trouvé. 

Cordier  et  Gonnet  [Soc.  méd.  hôp.  Lyon, 
17  novembre  1936)  ont  observé  -  quatre  cas  de 
bronchiectasies  tardives  consécutives  à  des 
blessures  de  guerre  du  thorax. 


Coryn  et  Clerens  [Soc.  clin.  hôp.  Bruxelles, 
18  avril  1936)  rapportent  un  cas  de  lobectomie 
(suivie  de  guérison)  pratiquée  pour  une’  bron¬ 
chiectasie. 

Kystes  aériens  du  poumon. 

De  nombreuses  observations  de  kystes  aériens 
du  poumon  ont  été  publiées. 

Gardère  et  Brun  [Soc.  méd.  hôp.  Lyon,  14  jan¬ 
vier  1936)  ont  découvert  sur  la  radiographie 
d'im  hérédo-syphilitique  de  cinq  ans,  à 
l’occasion  d'tme  poussée  congestive  bénigne, 
deux  kystes  occupant  les  deux  tiers  inférieurs  du 
poumon  droit.  Gravier,  Treppoz  et  Davabre 
(Ibid.,  12  mai  1936)  présentent  deux  cas  d’hnages 
kystiques  entourées  de  sclérose  par  suite  de  la 
suppuration  chronique  ancienne.  Dechelle,  Théve¬ 
nard  et  Mignot  [Soc.  méd.  hôp.  Paris, -ig  juin  1936) 
rapportent  l’examen  anatomo-clhiique  d’un  sujet 
de  soixante-dix  ans  dont  les  deux  tiers  du  poumon 
droit  et  la  moitié  du  poumon  gauche  étaient 
transformés  en  kystes  aériens  volumüieux.  Pru- 
vost  [Presse  méd.,  20  juin  1936)  a  observé  des 
kystes  aériens  du  poumon  révélés  au  cours  d’une 
septicémie  à  staphylocoques.  P.  Dereboullet 
[Soc.  péd.,  18  février  1936)  a  suivi  chez  un  noiu- 
risson  l’évolution  d’mie  image  kystique  du  pou¬ 
mon  apparaissant  au  décours  d’xme  broncho¬ 
pneumonie,  stable  pendant  deux  mois,  puis 
rétrocédant  lentement  par  contraction  de  la 
périphérie  vers  le  centre  et  disparaissant  sans 
laisser  de  trace.  G.-A.  Batticelli  [La  Radiologia 
medica,  8  août  1936)  insiste  sur  la  nécessité  de 
combmer  la  radiographie  simple  et  la  radio¬ 
graphie  après  lipiodol  qui  montre  une  image 
absolument  caractéristique  en  cas  de  poumon 
polykystique  congénital.  Sergent  [Presse  méd., 
20  juin  1936)  relate  l’observation  d’im  kyste 
congénital  suppuré  du  poumon  ayant  eu  une 
longue  histoire  de  manifestations  hémoptoïques 
après  une  phase  aiguë  de  suppuration.  H.  Hennel 
[Actualidad  medica  mundial,  août-septembre  1936) 
relate  huit  cas  de  maladie  kystique  du  poumon 
observés  à  l’âge  adulte  ;  il  n’élimine  pas  dans 
ces  cas  l’origine  congénitale,  mais  considère  que 
le  plus  souvent  ces  kystes  multiples  sont  dus  aux 
infections  pulmonaüres  et  à  la  sclérose  qu’elles 
provoquent. 

Enfin,  dans  ime  étude  d’ensemble  illustrée 
de  radiographies  très  suggestives,  P.  Coletsos 
[Thèse  de  Paris,  1936)  met  au  point  l’état  actuel 
de  la  question  des  kystes  aériens  qu’ü  considère 
comme  toujours  d’origine  congénitale,  qu’il 
s’agisse  de  maladie  kystique,  de  kystes  géants 
ou  de  kystes  de  moyen  volume  ;  il  précise  les 
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rapports  de  ces  kystes  avec  les  pneumothorax 
spontanés  et  les  dilatations  bronchiques. 

Pneumonie. 

Iv’étude  bactériologique  des  différents 
groupes  de  pneumocoques  conduit  S.  Pochon 
{Soc.  de  biol.,  6  mai  1936)  à  souligner  la  virulence 
des  pneumocoques  de  l’ancien  groupe  X  qui 
représentent  dans  la  région  parisienne  52  p.  100 
des  pneumocoques  et  sont  à  l’origine  des  pneumo- 
Doccies  graves.  S.  Troisier,  M.  Bariéty  et  G.  Brouet 
[Soc.  de  biol.,  15  février  1936)  montrent  l’existence 
d’une  pneumococcie  prolongée  de  la  souris, 
souvent  inapparente. 

Une  étude  clinique  des  pneumonies  pro¬ 
longées  et  des  séquelles  pneumoniques  de  l’adulte 
est  faite  par  Ch.  Roubier  et  J.  Brun  {Journ.  de 
méd.  de  Lyon,  5  janvier  1936).  Cesfonnes  typiques 
répondent  à. la  définition  suivante  :  absence  de 
défervescence  le  douzième  jour,  signes  d’auscul¬ 
tation  trois  semaines  après  le  début,  image  radio¬ 
scopique  persistant  au  bout  de  cinq  semaines  ; 
mais  il  existe  de  nombreux  faits  de  passage  avec 
lapneunioniehabituelle.  L’évolution  habituelle  est 
la  guérison,  etles  formes  mortelles,  dont  les  auteurs 
rapportent  trois  cas,  restent  tout  à  fait  excep¬ 
tionnelles.  La  pneumonie  peut  laisser  derrière 
elle  une  sclérose  diffuse,  du  type  interstitiel  ;  la 
sclérose  massive  est  tout  à  fait  exceptionnelle. 

Dimitresco  Mante  {Ann.  de  méd.,  5  mai  1936) 
retrouve  dans  70  p.  100  des  cas  de  pneumonie, 
par  l’étude  méthodique  du  sang,  une  néphrite 
azotémique  silencieuse  qui  peut  devenir  mie  vraie 
néplirite  urémigène  dans  les  formes  graves,  mais 
dont  le  pronostic  reste  bénm  en  général  ;  elle 
peut  sensibiliser  le  rein  à  une  infection  ulté¬ 
rieure. 

A.  Bernard  {Presse  méd.,  6  mai  1936),  étudiant 
la  pathogénie  de  la  pneumonie  muette,  souligne 
le  rôle  de  l’obstruction  bronchique. 

De  nouveaux  travaux  sont  consacrés  en  Amé¬ 
rique  au  traitement  de  la  pneumonie  lobaire 
par  le  pneumothorax  artificiel. 

Chez  le  chien,  G.-L.  Bimbaum  et  P. -N.  Coryllos 
{Archives  of  internai  medicine,  mars  1936),  après 
réalisation  d’une  pneumonie  expérimentale,  ont 
constaté  que  le  taux  de  la  mortalité  dépendait 
exclusivement  de  la  pneumococcémie  et  n’était 
nullement  influencé  par  le  pneumothorax  ;  ils 
ne  considèrent  donc  pas  la  méthode  comme 
efficace. 

T.-J.  Abemethy,  F.-J.  Horsfall  et  C.-M.  Mac 
Leod  {Bull,  of  thc  John  Hopkins  hospital,  jan¬ 
vier  1936)  ont  essayé  ce  traitement  chez  neuf 
malades  et  ont  eu  l’impression  que  l’évolution 
de  la  maladie  n’était  guère  influencée  ;  de  plus. 
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ils  ont  fréquemment  observé  une  augmentation 
de  la  dyspnée  et  de  la  cyanose,  et,  dans  5  cas 
sur  9,  un  épanchement  pleural  anormal.  Il  ne 
semble  donc  pas  que  cette  méthode  mérite  d’être 
généralisée. 

Suppurations  pulmonaires. 

Plusieurs  travaux  sont  consacrés  aux  abcès 
du  poumon  chez  l’enfant. 

Grenet  et  Patel  {Soc.  péd.,  17  mars  1936)  ont 
vu  guérir  après  pneumotomie,  un  abcès  du 
poumon  à  bacilles  de  Pfeiffer. 

Ignazio  Gatto  {La  Pediatria,  mai  1936) 
décrit  l’abcès  puhnonaire  dans  l’enfance  ; 
il  groupe  abcès  et  gangrène  pulmonaires.  Les 
abcès  sont  souvent  précédés  d’une  infection  des 
premières  voies  digestives.  Ils  se  manifestent 
sous  une  forme  aiguë  diffuse,  une  forme  aiguë 
circonscrite,  une  forme  subaiguë  et  chronique. 
Parmi  les  complications,  l’auteur  insiste  sur  les 
complications  pleurales  et  les  hémoptysies.  Le 
diagnostic  est  délicat,  en  raison  de  la  fréquence 
des  localisations  pleurales.  Pour  le  traitement, 
il  n’y  a  pas  de  règle  univoque,  beaucoup  d’abcès 
guérissent  spontanément.  On  doit  mettre  en 
œuvre  la  protéinothérapie,  l’hémothérapie,  la 
vaccinothérapie,  la  sérothérapie  antigangreneuse. 
La  bronchoscopie  ne  peut  pas  toujours  être 
employée.  La  pneumotomie  doit  être  faite  sans 
attendre  au  delà  de  deux  mois. 

Gardère  {Soc.  méd.  hôp.  Lyon,  29  nov.  1936) 
constate  de  la  fétidité  de  l’ haleine  chez  un 
nourrisson  athrepsique,  pour  lequel  le  diagnostic 
d’abcès  du  poumon  à  forme  fétide  subaiguë 
fut  posé  après  constatation  anatomique. 

Nobécourt  {La  Médecine,  1936  ;  Journ.  des 
Praticiens,  16  mai  1936)  décrit  deux  formes 
clmiques  principales  des  abcès  à  pneumocoques  : 
la  forme  avérée  et  la  forme  larvée.  Dans  cette 
dernière  modalité,  il  y  a  de  la  fièvre  apparem¬ 
ment  sans  cause  ;  seule  la  percussion  un  peu 
douloureuse  dans  une  région  limitée  du  thorax, 
en  l’absence  de  tout  signe  physique  ou  fonc¬ 
tionnel  pulmonaire,  attire  l’attention  ;  l’examen 
radiologique  fait  le  diagnostic.  L’évolution  est 
rapide  et  se  termme  sans  vomique  par  la  guérison. 

E.  Piot  {Presse  méd\,  24  octobre  1936)  préconise 
la  radiologie  au  lit  même  du  malade  dans  les 
états  suppurés  pleirro-pulmonaires. 

Curtület  {Presse  méd.,  25  avril  1936)  rapporte 
des  observations  de  guérison  des  suppurations 
pleurales  et  pulmonaires  non  tuberculeuses  avec 
cavité  persistante.  Quand  la  cavité  disparaît, 
c’est  par  un  processus  de  rétraction  et  de  bour¬ 
geonnement  et  sa  place  est  prise  par  un  noyau 
conjonctif  cicatriciel,  Quand  elle  persiste,  la 
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guérison,  peut  se  faire  pax  épithélialisation  de  la 
cavité. 

Le  pronostic  fait  l’objet  de  deux  importantes 
études. 

Sergent  (Journ.  des  Praticiens,  22  août  1936) 
insiste  sur  les  fausses  guérisons  dans  les  suppu¬ 
rations  pulmonaires.  Un  abcès  du  poumon, 
quelle  que  soit  son  origine,  qui  n’a  pas  guéri 
radicalement  dans  un  espace  de  deux  mois,  doit 
être  confié  au  chirurgien.  Sergent  et  ses  élèves 
ont  encore  insisté  sur  ce  point  dans  leur  rapport 
sur  les  formes  anatomo-cliniques  et  le  diagnostic 
des  abcès  pulmonaires  [XIV^  Cflngrhs  Assoc. 
méd.  langue  française  Amérique  du  Nord,  1936). 

P.  Bezançon  [Acad,  méd.,  10  novembre  1936) 
de  l’étude  de  72  cas  personnels  conclut  à  la  béni¬ 
gnité  relative  d’un  grand  nombre  d’abcès  du 
poumon  et  à  la  possibilité  de  remettre  en  balance 
la  possibilité  de  guérison  spontanée  ou  médicale 
avec  la  gravité  de  certaines  interventions' cliirur- 
gicales.  La  constatation  de  putridité  est  sans 
valeur  pronostique  ;  il  en  est  de  même  de  la 
notion  d’emboUes  post-opératoires.  L’état  géné¬ 
ral  peut,  à  certains  moments,  être  très  mauvais, 
alors  qu’une  grande  vomique  va  assurer  la 
guérison.  L’examen  radiologique,  soit  simple,  soit 
surtout  après  injection  de  Upiodol  répétée  très 
fréquemment,  paraît  la  technique  la  meilleure 
pour  préciser  la  forme  clhiique,  le  siège,  l’existence 
d’abcès  collecté  ou  de  suppurations  diffuses, 
l’existence  ou  l’absence  de  lésions  bronchiques 
ünportantes.  Les  abcès  corticaux,  surtout  quand 
la  vomique  tarde  à  se  faire,  et  les  abcès  cortico- 
pleuraux  offrent  les  indications  cliinurgicales  les 
meilleures.  Les  abcès  collectés,  surtout  lorsqu’ils 
sont  centraux,  guérissent  presque  toujours  médi¬ 
calement,  mais  il  faudra  souvent  attendre  avec 
patience  la  guérison  spontanée.  La  gangrène 
pulmonaire  cluronique  à  poussées  successives 
relève  précocement  de  là  chirurgie,  de  la  pneumo¬ 
nectomie  en  particulier. 

E.  Schhephake  [Med.  Klinik,  20  mars  1936), 
après  avoir  constaté  que  les  résultats  opératoires 
sont  très  aléatoires  dans  la  thérapeutique  des 
abcès  pulmonaires,  a  adjomt  au  traitement 
l’administration  d’ondes  comdes.  A.  Soûlas 
[Soc.  ét.  tub.,  13  juin  1936)  souligne  l’utilité  de  la 
bronchoscopothérapie  et  surtout  du  lavage  des 
bronches  à  titre  palliatif,  cettè  deuxième  méthode, 
infiniment  plus  simple,  pouvant  se  pratiquer  par 
voie  nasale  ou  laryngée  à  l’aide  d’une  sonde 
souple  à  double  courant. 

Plusieurs  auteurs  ont  étudié,  cette  année,  les 
rapports  des  abcès  et  üe  la  tuberculose 
pulmonaire.  Pour  Léon-Kindberg  et  Blinder 
[Soc.  méd.  hôp.  Paris,  30  janvier  1936),  les  rap¬ 
ports  directs  entre  abcès  et  tuberculose  pulmor 


naires  se  classent  en  deux  groupes  :  dans  le 
premier,  le  terrain  général  et  local  paraît  modifié 
et  une  tuberculose  banale  se  développe  plus 
ou  mohis  longtemps  après  la  guérison  de  l’abcès  ; 
dans  le  second,  l’abcès,  par  son  processus  destruc¬ 
teur,  agit  directement  sur  rm  ancien  foyer  tuber¬ 
culeux,  abortif  et  latent,  et  provoque  l’explosion 
d’une  tuberculose  souvent  grave.  Aussi,  devant 
un  abcès  du  poumon,  il  est  nécessaire  de  songer 
à  chaque  instant  au  dépistage  d’ime  tuberculose 
imprévue,  et  une  convalescence  prolongée  du 
type  de  la  cure  diététo-hygiénique  est  utile. 
Les  indications  chirurgicales  n’en  sont  que  plus 
délicates  à  poser  et  comportent  certames  réserves. 
Barbier  et  'Viallier  [Ibid.,  29  mars  1936)  ont 
observé  un  volumineux  abcès  putride  du  pou¬ 
mon  avec  existence  dans  l’expectoration  et  le 
liquide  de  ponction  exploratrice  d’une  véritable 
pullulation  de  bacilles  de  Koch  ;  après  drainage 
par  costotomie,  l’abcès  guérit  avec  disparition 
du  bacille  de  Koch.  Mouriquand  et  SedaUlan 
[Soc.  méd.  hôp.  Lyon,  20  mars  1936)  ont  vu  mi  cas 
d’abcès  du  poumon  avec  tuberculisation  secon¬ 
daire.  M“®  Dubois-Verüère  et  Hercelles  [Soc.  ét. 
scient,  tub.,  13  juin  1936)  atténuent  la  vindence 
des  germes  autres  que  les  bacilles  de  Koch  (par 
l’acide  sulfurique  puis  par  neutralisation  par  la 
soude)  dans  les  expectorations  provenant  d’abcès 
du  poumon.  L’inoculation  au  cobaye  prouve  alors 
la  fréquence  de  l’association  tuberculeuse  dans 
les  cas  d’abcès.  Ameuille  [Soc.  méd.  hôp.  Paris, 
20  novembre  1936)  msiste  sur  cette  dernière 
notion  et  a  pu  observer  dans  deux  cas,  appa¬ 
remment  négatifs,  en  répétant  l’inoculation 
chaque  semaine  pendant  plus  de  deux  mois,  de^ 
passages  épisodiques  de  badlles  de  Koch.  Des¬ 
meules  [XIV<>  Congrès  Assoc.  médecins  langue 
française  de  l’Amérique  du  Nord,  1936)  constate 
que  l’association  de  la  tuberculose  et  de  l’abcès 
pulmonaire  peut  se  présenter  sous  trois  formes  : 
a)  la  tuberculose  peut  précéder  l’abcès  (l’évolu¬ 
tion  est  celle  de  l’abcès  gangreneux  à  évolution 
torpide  ou  à  caractère  grave)  ;  b)  la  tuberculose 
et  l’abcès  peuvent  évoluer  simultanément,  les 
deux  maladies  influant  défavorablement  l’ime 
sur  l’autre,  ce  qui  rend  Je  pronostic  très  grave  ; 
c)  l’abcès  précède  manifestement  la  tuberculose, 
qui  évolue  à  cause  de  la  diminution  de  la  résistance 
du  terram,  du  milieu  favorable  de  ciüture  pour 
le  bacille  de  Koch  créée  par  la  suppuration 
anaérobique,  et  enfin  de  l’ouverture  d’anciens 
foyers  tuberculeux  par  l’extension  de  l’abcès.  . 

Pheumokoniosès. 

Elles  ont  fait  l’objet  d’un  article  de  Desoüle 
[Bull,  méd.,  19  sept.  1936)  qui  passe  en  rerme  les 
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différentes  manifestations  pulmonaires  dues  aux 
poussières.  André  Peil  {Paris  méd.,  21  nov.  1936) 
étudie  la  sidérose  professionnelle.  Paviot,  Che¬ 
vallier  et  Dorclie  {Soc.  méd.  hôp.  Lyon,  5  mai  1936) 
rapportent  trois  observations  anatomo-cliniques 
(avec  surcharge  martiale  deux  fois  et  demi 
plus  élevée  dans  les  parties  noires  que  dans 
les  parties  claires  du  poumon).  Eizaguirre  {Arch. 
méd.-chir.  app.  resp.,  1936)  fait  l’étude  patho¬ 
génique  et  clinico-radiologique  de  la  silicose 
pulmonaire  ;  il  msiste  sur  la  conservation  de 
l’état  général,  l’absence  de  fièvre,  la  bacilloscopie 
négative  contrastant  avec  l’importance  des  signes 
radiologiques.  Conrozier  et  Magnin  {La  Médecine 
du  travail,  janvier  1936)  classent  les  radiographies 
de  silicose  en  trois  groupes  ;  silicose  à  images 
nodulaires,  silicose  à  images  tumorales,  silicose 
à  images  mixtes.  Dufourt  {Soc.  méd.  hôp.  Lyon, 
14  janvier  1936)  relate  une  moculation  positive 
au  cobaye  de  nodule  silicotique  dans  un  cas  de 
pneumoconiose  fibreuse  chez  inj  mineur  ;  cette 
observation  vient  à  l’appui  de  l’opinion  qui  fait 
du  nodule  silicotique  une  forme  extrêmement 
fibreuse  du  nodule  tuberculeux. 

Syphilis  pulmonaire. 

M.  Jeannin  {Soc.  péd.,  19  novembre  1935) 
rapporte  un  cas  de  syphilis  congénitale  broncho¬ 
pulmonaire  chez  un  nourrisson  avec  sclérose 
intense  périvasculaire  et  péribronchique  et  légères 
dilatations  bronchiques. 

Deux  cas  de  syphilis  à  forme  pneumonique  sont 
rapportés  par  H.  Mondon  et  P.  Dahillone  (5oc. 
méd.  hôp.  Lyon,  3  mars  1936)  et  par  J.  Cathala, 
P.  Auzépy  et  P.  Grenet  {Soc.  méd.  hôp.  Paris, 
26  juin  1936).  G.  Hugonot,  D.  Ferrabouc, 
G.  Veyssi  et  P.  Guichenet  {Soc.  de  méd.  militaire, 
10  octobre  1936)  rapportent  un  cas  de  pneumo¬ 
pathie  à  .type  sclérosant  vraisemblablement 
syphilitique. 

Un  cas  de  pleuro-péritonite  aiguë  exsudative 
du  type  Fernet-Boulland  est  observé  au  cours 
de  la  période  secondaire  par  S.  Gâté,  P.  Dugois 
etRacouchot  {Soc.  méd.  hôp.  Paris,  6  déc.  1936); 
l’origine  spécifique  semble  prouvée  par  l’action 
du  traitement,  mais  la  tuberculisation  du  cobaye 
par  le  liquide  pleural  plaide  en  faveur  du  rôle 
prépondérant  de  la  tuberculose.  G.  Mainimi, 
A.  Alvarez  et  G.  Miceli  {La  Prensa  medica  argen- 
tina,  31  juillet  1935)  rapportent  un  cas  de  syphi- 
lome  pleural  avec  grand  épanchement  liquidien. 

F.  Homeck  {L>eut.  med.  Woch.,  27  mars  1936) 
rapporte  un  cas  de  sypliUis  broncho-pulmonaire 
avec  crises  asthmatiformes  terminales. 
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Mycoses  pulmonaires. 

Cette  année  encore  ont  été  publiées  plusieurs 
observations  de  mycose  pulmonaire  ;  il  s’agit 
là  d’une  affection  peut-être  plus  fréquente  qu’on 
ne  l’a  longtemps  cru. 

Parmi  les  blaêtomycoses,  citons  un  cas  de 
moniliase  broncho-pulmonaire  rapporté  par 
P.  Nuzzi  {Il  Morgagni,  21  juillet  1935)  et  un  cas 
de  blastomycose  professionnelle  observé  par 
S.  Caccuri  {Folia  medica,  15  août  1936)  chez  un 
ouvrier  travaillant  dans  les  silos. 

Deux  cas  d’actinomycose  ont  été  publiés 
par  M.  Cambier  {Soc.  clin,  des  hôp.  de  Bruxelles, 
20  juin  1936)  qui  rapporte  un  cas  d’abcès  pulmo¬ 
naire  actinomycosique  dont  la  nature  a  été  révélée 
par  la  ponction  pleurale,  et  par  Barbier-Plaiichu 
et  Mathieu  {Soc.  méd.  hôp.  Lyon,  3  mars  1936) 
qui  rapportent  un  cas  d’actmomycose  poly¬ 
viscérale  avec  lésions  osseuses  considéré  comme’ 
un  cas  de  tuberculose  et  diagnostiqué  à  l’au¬ 
topsie. 

Enfin,  un  cas  d’aspergillose  à  forme  de  tumeur 
primitive  du  poumon  est  rapporté  par  M.  D.-Kind- 
berg,  M.  Parat  et  H.  Netter  {Soc.  méd.  hôp.  Paris, 
30  janvier  1936  ;  Presse  méd.,  19  novembre  1936)  ; 
les  signes  cliniques  et  l’aspect  radiologique 
faisaient  penser  au  cancer  cavitaire,  et  c’est 
l’autopsie  qui  fit  la  jsreuve  de  la  nature  mycosique 
de  la  tumeur  ;  cette  forme  est  beaucoup  plus 
rare  que  la  forme  pseudo-tuberculeuse. 

Emphysème  sous-cutanè. 

Plusieurs  nouveaux  cas  d’emphysème  sous- 
cutané  au  cours  d’infections  aiguës  ont  été 
rapportés  cette  année.  S.  Dubarry  {La  Pratique 
méd.  française,  avril  1936-B)  et  M.  Perrin  et 
C.  Michel  {Revue  méd.  de  Nancy,  i®''  sept.  1936) 
en  ont  observé  chacun  un  cas  au  cours  d’une 
rougeole  ;  P.  ’Véran  en  a  observé  un  cas  au  cours 
d’une  pneumonie  franche  aiguë.  Dans  ces  obser¬ 
vations,  l’emphysème,  vraisemblablement  secon¬ 
daire  à  une  quinte  de  toux,  a  guéri  facilement. 
Il  n’en  est  pas  de  même  dans  le  cas  rapporté 
par  J.  Vincent  {Soc.  anat.,  15  mars  1936)  et  dans 
lequel  l’emphysème  consécutif  à  une  broncho¬ 
pneumonie  évolua  vers  |  la  mort  en  quarante- 
huit  heures. 

Citons  enfiûi  le  curieux  cas  rapporté  par 
M.  d’Alise  {Rivista  italiana  di  stomatologia, 
janvier  1935)  d’emphysème  sous-cutané  consé¬ 
cutif  à  une  avulsion  dentaire. 

Asthme. 

P.  Bezançon,  A.  JacqueUn,  Fr.  Joly  et  Ch.- 
O.  Guillaumin  {Presse  méd ,  16  décembre  1936 
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étudient  certains  composants  chimiques  du 
sang  des  asthmatiques  Ils  notent  la  quasi- 
constance  de  l’exagération  de  la  richesse  globu¬ 
laire  en  composés  sulÆydrylés,  la  fréquence  de 
l’hyperuricémie  plasmatique  et  de  l’hyper- 
oxalémie,  la  rareté  relative  de  l'hypercholestéri- 
némie  et  de  rhyperbUimbinémie,  l’existence 
(dans  certains  cas)  d’une  exagération  de  ces 
anomalies  au  moment  des  recrudescences  de 
l’asthme.  Liées  à  des  dysfonctionnements  mul¬ 
tiples,  les  déviations  humorales  sont  fréquentes  ; 
elles  apparaissent  dans  la  majorité  des  cas  comme 
un  élément  satellite  de  l’asthme,  évoluant  paral¬ 
lèlement  à  lui,  se  surajoutant  à  lui  sans  le  créer 
distinctement..  Dans  une  forme  assez  peu  fré¬ 
quente  de  l’état  asthmatique  survenant  chez 
l’homme,  les  modifications  humorales  semblent 
jouer  im  rôle  prédominant  ;  cette  forme,  qui 
s’aggrave  volontiers  entre  quarante  et  cinquante 
ans,  oppose  une  grande  ténacité  aux  thérapeu¬ 
tiques  de  désensibilisation,  tandis  qu’elle  est 
accessible  aux  traitements  visant  les  perturba¬ 
tions  nutritives  diathésiques  qui  sont  à  son  ori¬ 
gine.  Du  point  jde  vue  humoral,  de  même  qu’en 
clinique,  l’asthme  ne  peut  être  considéré  comme 
ime  maladie  ayant  son  substratum  humoral 
propre,  mais  comme  un  syndrome  relevant  de 
causes  multiples. 

Drühon  et  J.  Galup  (Presse  médicale, 
6  mai  1936)  constatent  que  le  point  isoélectrique 
principal  (point  x)  des  protéines  du  sérum  des 
asthmatiques  s’est  toujomrs  montré  dévié  et 
dévié  vers  la  droite,  c’est-à-dire  vers  les  ÿH  alca¬ 
lins,  sans  jamais  dépasser  d’ailleurs  la  limite  des 
ÿH  étudiables. 

Debré,  Damy  et  Bernard  (Soc.  biol.,  19  no¬ 
vembre  1936)  montrent  que  la  ponction  systé¬ 
matique  de  la  moelle  sternale  des  asthmatiques 
permet  de  mettre  en  évidence  une  éosinophilie 
méduUahe  qui  atteint  des  tairx  élevés  au  cours 
de  la  crise  (15  à  20.  p.  100  des  éléments  nucléés 
de  la  moelle).  Des  cellules  éosinophiles  qui  trans¬ 
forment  ainsi  l’image  médullaire  sont  en  pro¬ 
portion  à  peu  près  égale  des  myéloC5d;es,  des 
métamyélocytes  et  des  polynucléaires  éosino¬ 
philes.  D’éosinophüie  médullaire  peut  être  impor¬ 
tante  même  dans  des  cas  où  l’éosinophilie  san¬ 
guine  reste  discrète. 

J.  Célide  (La  Riforma  medica,  13  juin  1936) 
étudie,  d’après  13  observations,  les  rapports  de 
l’asthme  et  de  la  tuberculose.  Caussade  et 
Amsler  (Soc.  méd.  hôp.  Paris,  22  mai  1936)  se 
demandent  s’il  n’y  a  pas  parfois  une  Uaison  entre 
les  deux  maladies. 

Cordier  et  Croizat  (Soc.  méd.  hôp.  Lyon, 
21  janvier  1936)  ont  fait  l’étude  anatomo¬ 
pathologique  d’un  cas  mortel  d’asthme  qui  est 


un  exemple  d’hyperémie  bronchique,  avec  lésions 
bacillaires  pulmonaires  anciennes  et  petit  adé¬ 
nome  hypophysahe.  Minet  et  Christiaens  (Echo 
médical  du  Nord,  29  mars  1936)  attribuent  la 
mort  de  leur  malade  asthmatique  à  l’asphyxie 
par  le  mucus  bronchique.  Pallasse  (Lyon  méd., 
23  août  1936),  et  Solervicens,  Alemany  et  Goii- 
salez  Ribas  (Los  Progresos  de  la  Clinica,  oct.  1935) 
relatent  également  les  observations  d’un  cas 
mortel. 

James  Maxwell  (Brü.  med.  Journ.,  2  mai  1936) 
divise  les  facteurs  étiologiques  qui  déclenchent 
l’asthme  en  six  catégories  :  allergie,  muqueuse 
nasale,  appareil  broncho-pulmonaire,  tube  diges¬ 
tif,  glandes  endocrines,  infiuences  psychologiques. 
Il  trouve  90  fois  le  facteur  nasal,  75  fois  le  facteur 
broncho-pulmonaire  (dont  ii  fois  la  tuberculose), 
74  fois  le  facteur  psycliique,  73  fois  le  facteur 
allergique,  32  fois  le  facteur  endocrinien,  21  fois 
le  facteur  digestif. 

Jacquelm  et  Chait  (Presse  méd.,  ii  avril  1936) 
étudient  les  relations  rmissant  l’asthme  et  les 
lésions  nasales.  Dans  presque  tous  les  cas  sinon 
dans  tous,  le  lien  de  causalité  entre  l’anomalie 
nasale  et  l’asthme  est  absent.  Certains  coryzas 
spasmodiques,  certaines  rhinites  muco-puru- 
lentes  jouent  le  rôle  d’exsudations  vicariantes 
entretenues  par  une  cause  locale.  On  ne  doit 
jamais  supprimer  mie  manifestation  exsudative 
locale,  sans  traiter  en  même  temps  la  diathèse 
générale  dont  elle  ne  représente  qu’im  effort 
d’élimination.  Da  constatation  d’une  lésion  ou 
d’ime  anomalie  nasale  chez  un  asthmatique  auto¬ 
rise  d’en  fahe  pratiquer  le  traitement  local 
par  un  spécialiste  dans  la  mesure  où  ce  traitement 
serait  justifié  chez  un  malade  non  asthmatique. 

Hautant  (Revue  méd.  franç.,  octobre  1936) 
passe  en  revue  les  diverses  formes  d’allergie 
nasale  et  les  manifestations  à  distance  de  la 
sensibilisation  nasale. 

Ghbal  (Revue  du  rhumatisme,  février  1936),  à 
propos  de  deux  observations,  estime  que  l’asthme 
rhumatismal  constitue  une  manifestation  abarti- 
culahe  de  l'a  maladie  rhumatismale. 

Peu  de  nouveautés  concernant  la  thérapeu¬ 
tique. 

Da  radiothérapie  du  pancréas  (Progrès  méd., 
18  janvier  1936)  a  permis  à  Delherm  et  Stuhl 
d’observer  4  guérisons,  4  améliorations,  4  échecs. 

Pasteur  Vallery-Radot,  Blamoutier  et  Nitti 
(Presse  méd.,  18  mars  1936)  posent  les  indications 
de  la  vaccinothérapie  dans  l’asthme.  Cettè 
méthode  échoue  dans  les  asthmes  secs,  elle  doit 
être  exclusivement  utilisée  chez  les  asthmatiques 
présentant  des  manifestations  bronchiques  qui 
sont  alors  améliorées. 

■Wegierko  (Medycyna,  janvier  1936)  constate 
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l’efficacité  du  traitement  de  l’astlime  bronchique 
par  les  chocs  insuliniques. 

Œdème  aigu  du  poumon. 

Peu  de  travaux  ont  été  consacrés  cette  année 
à  l’œdème  aigu  du  poumon.  Nous  citerons  cepen¬ 
dant  quelques  contributions  d’ordre  étiolo¬ 
gique  :  mémoire  de  IvUtembacher  [Revue  du 
rhumatisme,  avril  1936)  qui  souligne  l’importance 
des  accidents  œdémateux  à  type  suraigu  au  cours 
de  la  maladie  de  Bomllaud,  souvent  en  dehors  de 
toute  complication  cardiaque,  et  un  article  de 
E.  Hesse  {’Zentralblatt  f.  Gynaekologie; mai  ig^ô) 
qui  signale  plusieurs  cas  d’œdème  aigu  chez  la 
femme  enceinte,  en  dehors  de  toute  éclampsie  ; 
il  rapproche  ces  accidents,  dont  la  symptomato¬ 
logie  rappelle  plus  le  collapsus  que  l’œdème  aigu 
classique,  des  états  de  shock. 

I/’étude  du  mécanisme  pathogénique  est 
reprise  par  A.  Salmon  [Ann.  de  méd.,  octobre  1936), 
qui  reste  partisan  de  la  tliéorie  neurogène  sino- 
carotidienne.  L.  Eangeron  [Gazette  des  hôp., 
29  avril  1936)  tente  d’expliquer  l’œdème  aigu 
du  poumon  en  le  plaçant  dans  le  cadre  des 
œdèmes  en  général  et  insiste  sur  l’importance  des 
perturbations  humorales. 

Embolies  pulmonaires. 

Nous  analyserons  ultérieurement  la  thèse  très 
documentée  de  Pierre  Bardin  (Paris,  1937),  qui 
apporte  des  faits  nouveaux  sur  la  pathogénie, 
l’expérimentation  et  le  traitement  des  embolies 
pulmonaires. 

Cancer  du  poumon. 

Les  progrès  des  méthodes  d’exploration  et  les 
récentes  tentatives  d’extirpation  chirurgicale 
font  cette  année  du  cancer  du  poumon  une 
question  'd’actualité. 

Plusieurs  études  d’ensemble  y  sont  consa¬ 
crées.  A.  Arkin  et  D.-H.  \Vagner  [The  Journ.  of 
the  Amer.  med.  Assoc.,  22  février  1936)  en  rap¬ 
portent  une  statistique  de  135  cas  observés  en 
quatre  ans.  Ils  soulignent  l’origine  bronchique, 
par  métaplasie  des  cellules  basales  de  l’épithé- 
Uum,  et  le  caractère  métastatique  de  ces  tumeurs. 
L’association  de  lésions  pulmonaires  infectieuses 
est  particulièrement  fréquente.  Les  formes  extra¬ 
pulmonaires  (osseuse,  cérébrale,  cardiaque,  gastro¬ 
intestinale,  lymphoglandulaire,  hépatique)  sont 
une  cause  particulièrement  fréquente  d’erreurs 
de  diagnostic.  P.-P.  Vinson  [The  Journ.  of  the 
Amer.  med.  Assoc.,  25  juillet  1936)  a  relevé  la 
statistique  de  la  clinique  Mayo  pendant  dix  ans 
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et  trouvé  140  cas  de  cancer  primitif  du  poumon. 
Il  souligne  le  polymorphisme  symptomatique,  la 
fréquence  des  métastases  à  distance  comme  pre¬ 
mier  symptôme,  la  valeur  des  signes  d’obstruc¬ 
tion  bronchique  et  surtout  des  symptômes  radio¬ 
logiques  qui  ont  été  concluants  dans  136  cas. 
La  malignité  de  ces  tumeurs  est  considérable  et 
la  survie  ne  dépasse  plus  guère  actuellement 
cinq  mois  et  demi  ;  l’épithéhoma  à  globes  cornés, 
le  plus  fréquent  (66  cas)  semble  plus  malin  que 
l’adénocarcinome  (59  cas)  ;  le  premier  relève  de 
la  seule  chinugie  ;  le  second  peut  bénéficier  dé 
la  combinaison  de  la  diathermie  chirurgicale  et 
de  la  radiothérapie.  Citons  également  un  travail 
de  C.  Langeron  et  R.  Desplats  [Journ.  des  sc. 
méd.  de  Lille,  8  mars  1936)  qui  rapportent 
19  observations  de  cancer  du  poumon;  quelques 
observations  isolées  de  J.  Clerens  et  J.  Royer 
[Soc.  clin,  des  hôp.  de  Bruxelles,  20  juin  1936) 
qui  insistent  sur  l’intérêt  d’une  bronchoscopie 
précoce,  et  de  M.  Pallasse  et  Charton  [Soc. 
nat.  do  méd.  et  des  sc.  méd.  de  Lyon,  17  déc.  1935)  ; 
enfin  un  travail  de  E.  Sanda  [Presse  mécL., 
25  décembre  1935)  qui  étudie  les  caractères  de 
l’image  radiologique  de  la  pneumonie  cancéreuse 
qui  est  moins  dense  que  l’ombre  pneumonique 
habituelle  et  revêt  volontiers  xme  structure  en 
mailles  de  filet. 

Parmi  les  formes  cliniques,  le  cancer  du 
sommet  du  poumon,  dont  nous  avons  ici  même 
plusieurs  fois  signalé  la  réelle  autonomie,  vient 
de  faire  l’objet  d’ime  très  importante  étude  de 
G.  GuUlain  et  J.  Sterne  [Ann.  de  méd.,  juUlet  1936) 
qui  montrent  qu’il  s’agit  là  d’une  véritable  forme 
neurologique  du  cancer  du  poumon.  Partant 
d’une  observation  personnelle  particulièrement 
démonstrative  et  reprenant  les  diverses  observa¬ 
tions  déjà  publiées,  ils  en  précisent  la  sympto¬ 
matologie  :  syndrome  radiculaire  douloureux, 
le  plus  souvent  du  type  radiculaire  inférieur, 
syndrome  de  Claude  Bemard-Horner,  présence  de 
masses  ganglionnaires  sus-claviculaires,  signes 
radiologiques  pulmonaires.  Par  contre,  les  signes 
généraux  du  cancer  du  poumon,  les  signes  locaux 
d’auscultation,  l’expectoration  sanglante  font 
souvent  défaut.  Les  troubles  sensitifs  subjectifs 
consistent  en  douleurs  '  très  violentes,  localisées 
sur  le  bord  interne  du  ipembre  supérieur,  dans  le 
domaine  radiculaire  inférieur  du  plexus  brachial  ; 
les  troubles  sensitifs  objectifs  occupent  le  terri¬ 
toire  Cj-D,  ;  parfois  s’y  ajoutent  des  symptômes 
paralytiques,  et  notamment  une  atrophie  des 
muscles  de  l’éminence  hyrpothénar  et  des  inter- 
osseux.  Deux  nouveaux  cas  de  ce  cancer  du 
sommet  ont  été  publiés  depuis  par  Ch.  Mattéi, 
S.  Brahic  et  H.  Monges  [Soc.  de  méd.  de  Marseille, 
18  novembre  1936)  et  par  C.  Comil  et  Hamant 
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{Ibid.)  ;  dans  ce  dernier  cas,  les  symptômes 
nerveux  étaient  isolés,  sans  aucun  symptôme 
pulmonaire,  et  c’est  seulement  la  biopsie  d’un 
ganglion  sus-claviculaire  qui  orienta  le  diagnostic 
vers  une  néoplasie  pulmonaire  que  confirma  ulté¬ 
rieurement  la  radiographie. 

Deux  observations  de  cancer  cavitaire  sont 
publiées  par  Bonnamour  et  Comut  {Lyon  médical, 
2  février  1936)  qui  rapportent  un  cas  de  cancer 
secondaire  à  un  néoplasme  utérin  avec  abcédation 
sous-jacente  et  un  cas  de  cancer  cavitaire  pri¬ 
mitif  compliqué  de  gangrène  pulmonaire.  A.  Still- 
munkès  et  S.  de  Buix  {Toulouse  médical,  i®''  juin 
1936)  en  rapportent  également  une  observation 
dans  laquelle  l’excavation  était  véritablement  de 
nature  nécrotique,  sans  aucune  infection  sura¬ 
joutée  ;  ils  soulignent  la  longue  latence  de  ces 
cancers. 

Les  cancers  primitifs  suppurés  font  l’objet 
d’une  étude  de  E.  Sergent,  R.  Kourüsky,  Turiaf 
et  Pauchard -(Pressa  méd.,  14  novembre  193Ô)  qui 
en  distinguent  deux  grandes  catégories  : 

Cancers  nécrosants  avec  image  circonscrite, 
pseudokystique  ;  la  nécrose  se  complique  secon¬ 
dairement  d’infection  que  traduit  habituellement 
un  niveau  liquide  ;  c’est  dans  cette  forme  que 
l’examen  cytologique  des  crachats  donne  le  plus 
fréquemment  des  résultats  positifs  ; 

Cancers  avec  obstruction  bronchique,  beaucoup 
plus  fréquents  ;  l’infection  secondaire  envaliit 
la  zone  bronchique  infiltrée  et  le  poumon  adja¬ 
cent  ;  l’aspect  de  ces  cancers  suppurés  est  extrê¬ 
mement  polymorphe  et  les  images  radiologiques 
sont  extrêmement  difficiles  à  interpréter  ;  les 
abcès,  en  particulier,  sont  fort  difficiles  à  distin¬ 
guer  au  milieu  de  l’opacité  plus  ou  moms  diffuse 
de  riiémithorax  ;  l’exploration  lipiodolée  est  en 
pareil  cas  infiniment  précieuse. 

Les  cancers  bronchiques,  avec  les  progrès  de  la 
bronchoscopie  et  de  la  bronchographie,  sont  de 
plus  en  plus  fréquemment  diagnostiqués.  C’est 
ainsi  que  M.-G.  Wasch  et  B. -S.  Epstem  {Amer. 
Journ.  of  med.  Sciences,  septembre  1935)  en  rap¬ 
portent  54  cas  ;  ils  montrent  que  la  broncho¬ 
scopie  a  ime  valeur  capitale  et  doit  être  pratiquée, 
même  en  cas  de  radiographie  négative  ;  on  peut 
ainsi  déceler  des  lésions  tout  au  début,  L.  Bérard 
et  M.  Dargent  {Soc.  nat.  méd.  et  sc.  méd.  de  Lyon, 
Il  décembre  1935)  rapportent  un  cas  de  cancer 
bronchique  latent,  révélé  par  la  biopsie  d’un 
ganglion  sus-claviculaire  et  vérifié  par  la  consta¬ 
tation  d’une  hnage  radiograpliique  d’atélectasie, 
puis  par  la  bronchoscopie.  P.  Huguenin,  P.  Huet 
etM>*e  0.  Boucabeille  {Assoc.  pour  l'étude  du  can¬ 
cer,  17  février  1936)  montrent  cormnent  le  cancer 
bronchique  peut  être  secondaire  à  la  greffe 
d’un  épithélioma  des  voies  aériennes  supérieures. 


P.  Lickint  {Münch.  med.  Woch.,  2  août  1935) 
souligne  le  rôle  néfaste  du  tabac  dans  la  genèse 
du  cancer  bronchique.  L’mtérêt  de  la  broncho¬ 
graphie  et  de  la  bronchoscopie  pour  le  diagnostic 
précoce  est  également  souligné  par  J.  Clerens, 
S.  Von  den  Branden,  Leroy  et  Scheines  {Soc, 
clin.  hôp.  Bruxelles,  9  mai  1936). 

Dans  ces  formes,  l’atélectasie  est  un  des  élé¬ 
ments  essentiels  du  diagnostic  radiologique  et 
doit  toujours  faire  penser  au  cancer  primitif 
si  elle  ne  fait  pas  sa  preuve.  Telle  est  l’opinion 
de  F.-S.  Menendez  {Rev.  med.  y  cir.  Habana, 
30  novembre  1935),  de  B.  Parquet  {Arch.  méd.- 
chir.  de  l’app.  resp.,  1935,  n»  5),  de  M.  R.  Castex, 
J.  Palacio  et  E.-S.  Mazzei  {Archives  argentinos  de 
enfermedades  del  apparaio  respiratorio  y  tubercu- 
losis,  mars-avril  1936  ;  La.Prensa  medica  argen- 
tina,  i®'  janvier  1936);  ces  derniers  auteurs  expo¬ 
sent  également  les  résultats  que  fournit  la 
bronchographie  dans  le  cancer  du  poumon. 

Quelques  cas  de  formes  métastatiques  sont 
publiés  par  R.  Leroux,  R.  Huguenin  et  E.  Vernes 
{Soc.  anat.,  4  décembre  1935)  qui  rapportent  un 
cas  d’épithéUoma  médiastmo-puhnonaire  à  petites 
_  cellules  avec  multiples  nodules  cutanés  et  méta¬ 
stase  testiculaire  volumineuse,  et  par  Dalous, 
Cantegril  et  J.  Fabre  {Progrès  méd.,  8  août  1936) 
dont  le  malade  présentait  un  cancer  à  type 
pleural  avec  métastases  o.sseuses  multiples  ; 
dans  les  deux  cas,  le  cancer  avait  sünulé  long¬ 
temps  la  tuberculose. 

A  côté  de  ces  formes  pseudo-tuberculeuses,  il 
faut  toujours  faire  une  place  aux  formes  associées 
à  la  tuberculose  dont  R.  Fardai  et  E.  Mazzei 
{Revista  de  la  Association  medica  argentina, 
septembre  1935)  rapportent  un  nouveau  cas  avec 
coexistence  des  lésions  tuberculeuses  et  cancé¬ 
reuses  dans  un  même  champ  du  microscope. 

Enfin,  une  forme  histologique  particulièrement 
curieuse  est  le  réticulo-endothéliome.  Dans  le 
cas  que  rapportent  Dalous,  Roques,  J.  Fabre, 
Cantegril  et  Pons  {Soc.  méd.  hôp.  Paris, 
12  juin  1924  ;  Progrès  méd.,  22  août  1936),  une 
image  arrondie  intrapulmonaire  shnulait  à  s’y 
méprendre  un  kyste  hydatique  ;  une  ponction 
exploratrice  ne  retira  pas  de  liquide,  mais 
quelques  fragments  dont  l’examen  histologique 
permit  de  faire  le  diagnostic  de  réticido-endo- 
théliome,  vraisemblablement  né  du  revêtement 
alvéolaire  du  tissu  réticulo-endothélial  de  l’alvéole 
pulmonaire. 

Quelques  cas  de  cancer  secondaire  ont 
également  été  rapportés.  C'est  ahisique  M.  Dufourt 
et  Joly  {Soc.  méd.  hôp.  Lyon,  22  janvier  1936) 
en  rapportent  un  cas  compliqué  d’un  pneumo¬ 
thorax  transitoire,  et  secondairement  .  d’une 
pleurésie  hémorragique.  Mais  ce  sont  surtout  les 
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cas  de  cancer  à  forme  granulique  qui  ont  retenu 
l’attention  ;  M.  Lœper  {Progrès  méd.,  3  oct.  1936) 
en  relate  un  cas  secondaire  à  un  cancer  du  sein 
chez  l’homme.  A.  Poppin  {Archivio  di  patologia 
e  clinica  medica,  mai  1935)  montre  qu’ü  ne  s’agit 
pas  d’une  véritable  granulie,  au  sens  habituel 
de  ce  terme  qui  suppose  une  propagation  par 
voie  sanguine,  mais  d’une  carcinose  endolympha- 
tique  généralisée  ;  les  lymphatiques  sont  bourrés 
de  cellules  cancéreuses,  l’alvéoHte  cancéreuse 
restant  rare  ;  ces  modifications  histologiques  se 
manifestent  à  la  radiologie  par  un  réseau  à 
mailles  assez  fines,  avec  de  petites  images  nodu¬ 
laires.  E.  Cottin  {Progrès  m'éd.,  14  nov.  19361 
aboutit  à  la  même  conclusion  ;  elle  souligne  égale¬ 
ment  les  caractères  très  spéciaux  de  l’aspect 
radiologique  formé  d’un  réseau  de  mailles  plus 
ou  moins  fines,  à  bords  nets,  sans  aucune  solution 
de  continuité,  uniformément  grisâtre,  sauf  cepen¬ 
dant  au  point  d’entrecroisement  de  ces  formations 
linéaires  qui  sont  marquées  par  une  tache  plus 
ou  moins  foncée.  Les  deux  auteurs  sbuUgnent  la 
latence  de  cette  lymphangite  cancéreuse,  et  son 
apparition  habituelle  chez  des  sujets  relativement 
jeunes. 

Mais  c’est  surtout  l’étude  chirurgicale 
qui  a  retenu  cette  année  l’attention  des  chercheurs. 
P.  Duval,  R.  Huguenin  et  M.  Poirier  {Assoc. 
franç.  pour  l’étude  du  cancer,  20  janvier  1936) 
tentent  de  préciser  les  indications  de  la  théra¬ 
peutique  chirurgicale  ;  ils  montrent  que  seules 
peuvent  être  chirurgicales  les  formes  endo¬ 
bronchiques  et  les  formes  pulmonaires  cir¬ 
conscrites  ;  encore  certaines  formes  pariéto- 
bronchiques  rapidement  métastatiques  doivent- 
elles  être  éliminées  ;  la  recherche  des  adéno¬ 
pathies  est  essentielle  pour  mesurer  l’extension 
de  la  tumeur,  mais  reste  fort  difficile  ;  le  pneumo¬ 
thorax  artificiel  préalable  est  capital,  car  il 
permet  de  savoir  si  le  décollement  sera  possible  ; 
les  auteurs  pensent  les  pneumectomies  préférables 
aux  lobectomies.  Ameuüle,  Ménégaux,  Demirleau 
et  Lemoine  {Soc.  méd.  hôp.  Paris,  7  février  1936) 
s’attachent  au  même  problème  et  rapportent  les 
résultats  de  quelques  essais  infructueux  ;  ils 
soulignent  eux  aussi  l’importance  capitale  d’un 
examen  mhiutieux  pré-opératoire  avec  étude  des 
adénopathies,  exploration  du  médiastin  avec 
introduction  de  milieux  de-  contraste  dans  la 
trachée  et  dans  l’œsophage,  bronchoscopie  et 
surtout  pneumothorax  préalable  pour  rechercher 
les  adhérences  ;  Us  sont  partisans,  en  cas  de  doute, 
de  la  thoracotomie  exploratrice.  Dans  la  discus¬ 
sion  qui  suit  cette  communication,  Sergent, 
R.  Monod  soulignent  l’importance  capitale  de 
la  précocité  de  l’intervention  ;  R.  Monod  montre 
la  supériorité  des  pneumectomies  sur  les  lobec- 
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tomies  ;  la  pneumectomie  totale  lui  semble  tme 
opération  satisfaisante  ;  Rist  soiUigne  l’utilité 
de  la  bronchoscopie  et  les  espoirs  que  donnent 
aujourd’hui  radiumthérapie  et  chirurgie. 

R.  Monod  {Acad,  de  chir.,  6  mai  1936)  se  montre 
partisan  de  la,  lobectomie,  le  plus  souvent  en 
un  temps,  en  deux  temps  chez  les  sujets  âgés  et 
fatigués. 

Ces  études  préliminaires  ont  été  suivies  de  la 
publication  de  plusiems  observations  françaises 
d’interventions  heureuses  pour  cancer  du  pou¬ 
mon.  Santy,  Bonniot,  D  argent,  Corajod  et  Bérard 
{Lyon  médical,  26  avril  1936)  ont  opéré  trois 
malades.  Dans  leur  premier  cas,  une  tumeur 
pulmonaire,  dont  la  nature  néoplasique  ne  fut 
connue  que  plus  tard,  fut  curettée  ;  l’intervention 
fut  suivie  de  mort.  Le  second  cas  a  trait  à  une 
pneumectomie  totale  pour  cancer  du  poumon 
gauche,  avec  mort  au  quatrième  jour  par  broncho¬ 
pneumonie.  Le  troisième  cas  concerne' un  néo¬ 
plasme  du  lobe  inférieur  du  poumon  gauche 
considéré  d’abord  à  tort  comme  un  kyste  hyda¬ 
tique  (image  arrondie,  liquide  eau  de  roche, 
réaction  urticariame  à  la  ponction)  et  dont 
l’intervention  montra  la  nature  néoplasique  ; 
la  pneumectomie  put  être  pratiquée  relativement 
facilement  et  les  suites  opératoires  sont  nor¬ 
males  ;  la  nialade  repart  chez  elle  en  apparence 
guérie  ;  malheureusement,  elle  présente  déjà  des 
symptômes  cérébraux  et  meurt  quatre  mois 
-après  l’intervention  de  métastases  pulmonaires 
et  cérébrales.  Il  s’agit  donc  ici  d’un  cas  fort  inté¬ 
ressant  au  point  de  vue  cliirurgical,  qui  montre 
les  possibilités  de  la  chirurgie  pulmonaire  ; 
une  intervention  plus  précoce  aurait  peut-être, 
dans  ce  cas,  permis  d’éviter  les  métastases. 
Plus  encourageant  encore  est  le  cas  opéré  publié 
par  R.  Monod  {Soc.  chir.,  28  octobre  1936)  ; 
ii  s’agissait  d’un  cancer  du  lobe  inférieur  du 
poumon  gauche  opéré  en  trois  temps.  La 
guérison  était  complète  quatre  mois  après  l’inter¬ 
vention. 

La  thèse  de  M.  Dargent  {Thèse  de  Lyon, 
mai  1936)  résume  les  travaux  récents  sur  la 
question.  Il  souligne  l’intérêt  considérable  du 
pneumothorax  artificiel  et  même  souvent  de  la 
thoracotomie  exploratrice  qui  doit  être  vulga¬ 
risée.  Il  précise  les  mdicaiions  chirurgicales  : 
pneumectomie  totale  en  cas  de  cancer  bron¬ 
chique,  lobectomie  en  cas  de  cancer  lob  aire,  et  les 
contre-indications.  Sa  statistique  comporte 
49  lobectomies  avec  16  guérisons,  18  morts 
opératoires  et  15  récidives  ;  23  pneumectomies 
totales  avec  7  guérisons,  15  morts  opératoires  et 
I  récidive  ;  la  pneumectomie  totale,  plus  grave, 
lui  semble  cependant  supérieure,  étant  donnée  la 
plus  grande  rareté  des  récidives. 
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Enfin,  cette  même  question  a  fait  l’objet 
d'importantes  discussions  au  XLV®  Congrès 
français  de  chirurgie  (5-10  octobre  1936),  où  la 
question  des  pneumonectomies  était  à  l’ordre 
du  jour.  Dans  leur  rapport,  R.  Monod  et  Bonniot, 
après  avoir  précisé  les  données  d’ordre  teclmique, 
montrent  l’intérêt  du  diagnostic  précoce  ;  ils 
opposent  les  cancers  des  grosses  bronches,  dont 
le  diagnostic  est  habituellement  précoce,  et  qui 
peuvent  donnerd’exceUentsrésultats,  auxtumeurs 
broncliiolaires  et  parenchymateuses,  essentielle¬ 
ment  latentes,  et  qu’on  ne  découvre  guère 
qu’après  généralisation.  Sergent  souligne  égale¬ 
ment  l’utUité  essentielle  du  diagnostic  précoce  ; 
malgré  les  quelques  succès  enregistrés,  les 
risques  oi^ératoires  demeiurent  considérables  et 
les  accidents  tardifs  dus  aux  métastases  ne  sont 
pas  négligeables.  Même  dans  les  bons  cas,  ü  faut 
tenir  compte  des  contre-indications  :  âge  avancé 
du  sujet,  insuffisance  cardiaque,  fléchissement  de 
la  tension,  tares  rénales  et  nerveuses.  Edwards 
apporte  une  statistique  persomieUe  de  1 6  lobecto¬ 
mies  pour  cancer  avec  3  morts  opératoires, 
8  récidives  et  6  guérisons,  et  de  6  pneumonectomies 
totales  avec  2  morts  opératoires,  i  métastase  et 
3  survies.  Ameuille  souligne  la  rareté  des  cas 
opérables  :  sur  40  malades,  il  n’en  a  retenu  que  3  : 
l’un  d’eux  était  une  erreur  de  diagnostic,  le 
second  présentait  des  métastases,  le  troisième 
tarda  à  .se  décider  et  devint  inopérable. 

En  conclusion,  il  semble  donc  que  de  tous  ces 
travaux  se  dégagent  les  notions  suivantes  : 

La  pneumectomie  pour  cancer  est  une  inter¬ 
vention  réalisable  qui  a  pu,  dans  un  certain 
.  nombre  de  cas  soigneusement  choisis,  donner  de 
très  beaux  succès  ; 

Malheureusement,  les  cas  opérables  sont  extrê¬ 
mement  rares  et  un  diagnostic  très  précoce  est 
la  condition  indispensable  du  succès  ;  tous  les 
moyens  doivent  donc  être  nfls  en  œuvre  pour 
assurer  ce  diagnostic  :  bronchoscopie,  broncho¬ 
graphie,  voire  même  thoracotonfle  exploratrice  ; 

Iv’intervention  enfin  doit  toujours  être  pré¬ 
cédée  d’un  examen  minutieux  en  vue  de  déceler 
les  contre-indications  locales  ou  générales,  hélas 
fort  fréquentes,  à  l’intervention. 

Un  cas  de  tumeur  bénigne  du  poumon 
extirpée  avec  succès  est  rapporté  par  Roux- 
Berger  (Acad,  de  chir.,  29  avril  1936).  G.  Eauret, 
P.  Piéchaud  et  P.  Delachaud  (Revue  de  méd., 

.  février  1936)  font  une  étude  très  complète  des 
kystes  dermoïdes  intrathoraciques  dont  ils 
relèvent  190  cas  et  en  apportent  une  observation 
personnelle  avec  extirpation  chirurgicale  heu¬ 
reuse  ;  ils  soulignent  le  contraste  entre  la  gravité 
de  ces  kystes  si  on  les  laisse  évoluer  spontanément 
et  les  résultats  heureux  de  l’intervention  chirur¬ 


gicale  :  sur  38  cas  opérés,  ils  comptent  24  guéri¬ 
sons,  1 1  morts,  3  cas  à  suites  inconnues  ;  le 
pronostic  est  encore  meilleur  si  l’on  ne  tient 
compte  que  des  extirpations  totales  (12  guérisons 
sur  13  cas  opérés).  On  peut  classer  dans  le  même 
chapitre  certaines  formations  nodulaires  à  tissus 
multiples  dont  M.  Pavre,  E.  PaUasse,  Ch.  Rou- 
bier  et  A.  Guichard  (Journ.  de  méd.  de  Lyon, 
20  décembre  1935)  discutent  la  nature  sans 
pouvoir  arriver  à  une  conclusion  précise  ;  tumeurs 
bénignes,  malformations,  néoproductions  inflam¬ 
matoires  sont  les  principales  hypothèses  qu’ils 
envisagent.  Hugonot,  Willemin  et  Ratie  (Soc. 
méd.  hôp.  Paris,  3  juillet  1936)  présentent  une 
image  d’ombre  arrondie  intrathoracique  située 
au  niveau  du  sommet,  qu’üs  interprètent  comme 
une  localisation  viscérale  de  neurofibromatose  de 
Recklinghausen.  Un  aspect  très  comparable, 
observé  par  M.-E.  ICindberg  et  H.  Netter  (.Soc. 
d’études  de  la  iuh.,  13  juin  1936),  était  dû  à  une 
masse  fibreuse  sous-pleurale  qui  put  être  extirpée 
chirurgicalement . 

Kystes  hydatiques  du  poumon. 

Devé  (Normandie  médicale,  décembre  1935) 
relate  deux  observations  d’hémoptysies  post¬ 
hydatiques  par  bronchectasies  résiduelles  révélées 
par  examens  bronchographiques  lipiodolés.  I.es 
kystes  hydatiques  «  guéris  »  par  vomique  ou 
intervention  laissent  très  souvent  après  eux  des 
séquelles  broncho-pulmonaires. 

Eéon-Kindberg  et  Brumpt  (Soc.  études  scient, 
tub.,  8  février  1936)  constatent  que  le  kyste 
hydatique  du  poumon  se  présente  rarement  sous 
la  fonne  de  l’hnage  radiologique  classique  régu¬ 
lièrement  circulaire.  Belot  et  Peuteuü  (Presse  méd., 
25  avrü,  et  Soc.  rad.  méd.,  9  juin  1936)  attirent 
l’attention  sur  une  image  en  croissant,  qui 
apparaît  parfois  au-dessus  du  kyste  et  qui  serait 
due  à  un  peu  d’air  introduit  entre  la  coque 
pulmonaire  et  la  membrane  hydatique.  Ce  signe 
serait  pathognomonique. 

Pleurésies. 

W.  Pescarolo  (Thèse  de  Paris,  1936)  étudie  les 
épanchements  pleuraux  invisibles  à  la  radio¬ 
graphie.  Ees  épanchements  liquidiens  invisibles 
d’une  façon  absolue  semblent  être  dus  à  des 
pleurésies  lamellaires  non  tuberculeuses,  réaction¬ 
nelles,  cardiaques  ou  brightiques  qui  se  font  dans 
des  feuillets  pleuraux  souples  autour  d’un  poumon 
congestif  et  peuvent  atteindre  500  centimètres 
cubes.  Ees  petits  épanchements  collectés  dans  un 
'  cul-de-sac  diaphragmatique  et  ne  dépassant  guère 
200  centimètres  cubes  sont  masqués  ou  invisibles 
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sur  un  seul  cliché  de  face  ou  de  profil.  Il  y  a 
également  des  épanchements  liquidiens  cachés 
par  un  pneumothorax,  une  coque  pleurale  ou  de 
l’atélectasie  pleuro-puhnonaire,  des  épanche¬ 
ments  gazeux  presque  constarmnent  à  droite 
(décelables  seulement  par  des  examens  lipiodolés 
et  des  radiographies  croisées). 

Nobécourt  (Clinique  et  labor.,  20  juihet  1936) 
fait  une  leçon  sur  les  pleurésies  purulentes  à 
streptocoques  guéris  sans  pleurotomie.  Pour  lui 
rarement  certaines  guérissent  sans  pleurotomie^ 
le  plus  habituellement  avec  des  thoracentèses 
combinées  ou  non  avec  l’injection  intrapleurale 
de  substances  modificatrices  (électrargol,  bleu 
de  méthylène),  avec  une  médication  générale. 
La  pleurotomie  n’est  pas  supérieure  à  la  thora- 
centèse  pendant  la  première  phase  des  pleurésies 
purulentes  à  streptocoques  ;  si  le  pus  se  reforme, 
s’il  n’y  a  pas  d’améhoration  nette,  la  pleuro¬ 
tomie  peut  être  nécessaire  au  bout  de  dix,  quinze, 
vingt  jours,  les  résultats  en  sont  alors  meiUeurs 
que  si  eUe  a  été  faite  plus  tôt.  Les  mêmes  consi¬ 
dérations  sont  valables  pour  les  pleurésies  puru¬ 
lentes  à  pneumocoques. 

Kaufmann  (Paris  médical,  ii  juillet  1936) 
attire  l’attention  sur  la  douleur  provoquée  à  la 
pression  du  deuxième  espace  intercostal  dans  sa 
portion  tout  mteme,  contre  le  bord  sternal  et  du 
côté  de  l’épanchement,  en  cas  de  pleurésie  puru¬ 
lente, 

LejardetWUlot  (Gaz.  méd.  France,  iqdéc.  1935) 
ont  vu  guérir  une  pleurésie  purulente  à  staphy¬ 
locoques  dorés,  consécutive  à  une  furonculose, 
avec  septicémie,  par  des  injections  intraveineuses 
de  bactériophage. 

Barbier  (Soc.  méd.  hôp.  Lyon,  24  mars  1936) 
a  constaté  l’heureux  effet  du  rubiazol  dans  un  cas 
de  pleurésie  purulente  à  streptocoque  hémoly¬ 
tique. 

Robert  Monod  et  Iselin  (Ann.  méd.  chir., 
15  octobre  et  15  novembre  1936)  essaient  de 
classer  chirurgicalement  les  pleurésies  purulentes 
aiguës  suivant  leurs  stades  évolutifs.  La  per¬ 
sistance  de  l’état  de  diffusion  sans  tendance  à  la 
collection  caractérise  l’évolution  défavorable  de 
l'épanchement  ;  l’hidicatiôn  opératoire  est  difficile 
à  poser  et,  quand  on  intervient,  il  faut  user  exclu¬ 
sivement  de  petit  drainage  a  minima  avec  un 
trocart  adapté  à  un  siphonnage  empêchant  la 
rentrée  trop  ünportante  de  l’air.  L’évolution 
favorable  est  constituée  par  le  stade  de  collec¬ 
tion,  de  beaucoup  le  plus  fréquent  ;  on  peut 
évacuer  impunément  et  guérir,  quel  que  soit  le 
procédé,  un  épanchement  ccfilecté.  Mais  il  n’en 
va  plus  de  même  pour  un  épanchement  enkysté 
qui  s’accompagne  de  pachypleurite  et  de  manque 
d’expansion  du  poumon,  la  '  difficulté  est  de 
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trouver  la  poche  ;  on  ouvrira  la  suppuration 
cormne  un  abcès  du  poumon  avec  lequel  eUe  est 
souvent  confondue  ;  la  cavité  pleurotomisée  sera 
longue  à  s’oblitérer. 

Pneumothorax. 

Lowys  et  Marmet  (Soc.  méd.  de  Passy,  12  juil¬ 
let  1935)  ont  observé  un  cas  de  pneumothorax 
spontané,  non  tuberculeux  et  de  longue  durée, 
chez  une  enfant  de  dix  ans.  S.  Grapengiesser 
(Act.  med.  Scand.,  28  août  1935)  a  pu  réunir 

1 7  observations  de  pneumothorax  spontané 
alternant,  pour  lesquelles  la  tuberculose  peut 
être  mise  hors  de  cause.  E.  Schott  (Münch.  med. 
Woch.,  !“'■  novembre  1935)  rapporte  trois  obser¬ 
vations  de  pneumothorax  spontané. 

Troisier  (Soc.  méd.  hôp..  29  mai  1936)  rapporte 
un  cas  d’hémopneumothorax  survenu  en  pleine 
santé^et  termhié  par  la  guérison,  l’examen  du  sang 
épanché  dormant  une  leucocytose  pol3mucléaire. 
P,  Jacob  (Soc.  méd.  hôp.,  3  juillet  1936)  a  observé 
un  pneumothorax  spontané  avec  signes  de  grande 
hémorragie  interne  chez  un  malade  probable- , 
ment  porteur  de  bronchiectasies.  Cette  forme  de 
pneumothorax  spontané  à  fait  l’objet  d’études 
de  Mariano  R,  Castex  et  Mazzei  (Arch.  argent, 
de  enfermedades  deV  apparato  respir.,mai-pim  1935}, 
Staffieri  (loc.  cit.)  et  de  Mariano  R.  Castex, 
E.-S.  Mazzei  et  Et.  Capdehourat  (Revista  -de  la 
Association  niedica  Argentina,  juin  1936). 

Les  formes  récidivantes  du  pneumothorax 
spontané  ont  fait  l’objet  d’un  travail  très  complet 
de  M..  Castex  et  E.-S.  Mazzei  (Prensa  med.  Argen¬ 
tina,  5  août  1936)  qui  en  ont  réuni  54  observations 
dont  3  personnelle.s'  ;  ils  ont  pu  observer  jusqu’à 

18  récidives.  Roche  (Thèse  de  Paris,  1935)  et 
Guezoû  (Thèse  de  Paris,  1936)  insistent  également 
sur  l’absence  de  tuberculose.  Signalons  enfin  une 
revue  générale  de  P.  Mauriac  et  J. -F.  Mœvus 
(Gaz.  des  hôp.,  17  octobre  1936). 

N.-I.  Heijbroek  (Nederlandsch.  Tijd.  voor 
Geneeskunde,  30  mai  11936)  étudie  le  pneumo¬ 
thorax  spontané  dep  nouVeau-nés.  dont  les 
symptômes  sont  :  la  cyanose  et  la  dyspnée  de 
degré  variable,  une  voussure  marquée  unilatérale 
du  thorax,  une  hypersonorité  au  niveau  de  la  zone 
cardiaque  ou  un  déplacement  de  la  matité  car¬ 
diaque,  des  bruits  cardiaques  obscurs.  Les  causer 
sont  :  une  déchirure  d’alvéole,  une  malformation 
congénitale  du  poumon,  l’éclatement  d’un  abcès, 
sous-pleural.  Péhu  (Soc.  méd.  hôp.  Lyon,  3  no¬ 
vembre  1936;  Paris  médical,  7  novembre  1936)'^ 
insiste  également,  en  cas  de  pneumothorax  du 
nouveau-né,  sur  les  mêmes  symptômes  cliniques, 
sur  riiyperclarté  constatée  aux  rayons  X  ;  il 
distingue  deux  formes  :  l’une  généralisée  amenant 
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lin  refoulement  plus  ou  moins  considérable  du 
cœur,  l’autre  dite  forme  en  manteau  localisée 
à  la  périphérie  thoracique.  Le  pronostic  est 
souvent  favorable.  Ce  pneumothorax  peut  être 
d’origine  traumatique  (perforation  pleuro-pulmo- 
naire  par  fracture  de  côtes)  ou  spontanée  (éta- 
bhssement  défectueux  de  l’acte  respiratoire, 
atélectasie  partielle  du  parenchyme  amenant  une 
dilatation  emphysémateuse  puis  une  rupture 
d’un  alvéole,  petits  abcès  du  parenchyme, 
malformations  congénitales) . 

Atélectasie  pulmonaire. 

De  nombreux  et  fort  importants  travaux  ont 
été  consacrés  cette  année  à  l’atélectasie  pulmo¬ 
naire  ;  cette  question  a  fait  à  la  Société  médicale 
des  hôpitaux  l’objet  de  deux  séances  spéciales 
(14  et  21  février  1936)  ;  un  numéro  spécial  des 
Archives  des  maladies  de  l'appareil  respiratoire 
(t.  XI,  n»  4,  1926),  pubhé  sous  la  direction  de 
Sergent,  en  étudie  les  prhicipales  modalités  ; 
citons  enfin  un  article  de  S.  Vibert  (La  Médecine, 
mai  1936). 

Nous  ne  ferons  que  rappeler  brièvement  ce 
qu’on  entend  par  atélectasie.  Ce  terme,  employé 
d’abord  pour  désigner  l'état  particulier  du 
poumon  de  l’enfant  nouveau-né  qui  n’a  pas 
encore  respiré,  a  longtemps  été  considéré  exclu¬ 
sivement  comme  une  lésion  anatomo-pathologique 
spéciale  caractérisée  surtout  par  l’absence  d’air 
dans  les  alvéoles.  Depuis  les  travaux  de  WilUam 
Pasteur,  l’atélectasie  a  jjris  une  réelle  autonomie 
clinique,  et  les  atélectasies  secondaires  aux  inter¬ 
ventions  chirurgicales  sont  actuellement  bien 
connues.  Des  travaux  récents  viennent  d’en 
étendre  le  domahie  et  d’en  préciser  la  sympto¬ 
matologie  et  les  conditions  d’apparition  au  cours 
de  multiples  affections  pulmonaires. 

La  symptomatologie  est  en  effet  tout  à  fait 
caractéristique  et  le  même  tableau  se  retrouve 
dans  la  plupart  des  observations.  Les  signes  cli¬ 
niques  ne  sont  pas  toujours  très  démonstratifs  : 
on  constate  dans  les  cas  typiques  une  zone  de 
matité  plus  ou  moins  étendue,  avec  diminution 
ou  abohtion  des  vibrations  vocales,  diminution 
de  la  respiration,  parfois  souffle  bronchique 
intense  ou  râles  humides  à  la  partie  supérieure 
du  foyer  :  on  pense  à  un  foyer  de  condensation 
ou  un  à  épanchement  pleural,  mais  il  n’est  pas 
possible,  sur  les  simples  doimées,  de  faire  le 
diagnostic  d’atélectasie.  Par  contre,  les  signes 
radiologiques  permettent  d’individuaUser  nette¬ 
ment  le  syndrome  :  opacité  massive  d’un  hémi¬ 
thorax  ou  d’un  lobe  puhnonaire  ;  attraction  et 
déviation  du  cœur  et  de  la  trachée,  obhquité  des 
côtes,  ascension  du  diaphragme  du  côté  atélec¬ 


tasié  en  sont  les  prhicipales  caractéristiques  ; 
à  l’examen  radioscopique,  la  coupole  diaphragma¬ 
tique  n’est  pas  complètement  immobile,  et  le 
médiastin  présente  un  mouvement  pendulaire 
avec  attraction  hispiratoire  vers  le  côté  attehit. 
Une  ponction  exploratrice  montre  une  dépression 
manométrique  importante  et,  si  on  laisse  pénétrer 
l’air,  le  poumon  s’affaisse  en  bloc  sur  le  hile  et  se 
maintient  dans  cette  position,  cependant  que  les 
signes  de  rétraction  thoracique  disparaissent. 

-Les  formes  cliniques  de  l’atélectasie  ont  fait 
l’objet  d’une  étude  de  L.  fSayé  (Soc.  méd.  hôp. 
Paris,  21  février  1936)  et  d'un  travail  deM. Racine, 
A.  Patte,  H.-M.  Gallot,  Turiaf  et  Brincourt 
(Arch.  méd.-chir.  de  l'app.  resp.,  n“  4,  1936).  Tous 
les  auteurs  sont  d’accord  pour  en  distmguer  deux 
grandes  formes  évolutives  ;  aiguë  et  chronique. 

I»  Atélectasie  aiguë  ou  collapsus  massif  aigu. 
—  C’est  la  plus  caractéristique  et  la  plus  indis¬ 
cutée. 

C’est  celle  qu’on  oliserve  en  cas  de  corps 
étranger  bronchique  ; 

C’est  elle  que  réaUsent  les  premiers  cas  d  ’atélec- 
tasie  post-opératoire  dans  lesquels  ChevaUer 
J  ackson  a  montré  le  rôle  essentiel  de  l’obstruction 
bronchique.  F,.  Fayt  (Soc.  clinique  des  hôp.  de 
Bruxelles,  18  avril  1936)  en  a  constaté  un  cas 
particulièrement  typique  à  la  suite  d’une  appen¬ 
dicectomie.  De  Rougemont  et  Momiier-Kühn 
(Lyon  chirurgical,  juiUet-août  1936)  ont  pu, 
chez  un  asthmatique  opéré  de  hernie,  guérir  un 
syndrome  atélectasique  par  aspiration  broncho¬ 
scopique. 

Mais  peut-être  ne  faut-il  pas  étendre  à  l’excès 
le  rôle  de  l’obstruction  broncliique  dans  les 
complications  pulmonaires  post-ojsératoires  ;  le 
mécanisme  du  collapsus  semble  infiniment  com¬ 
plexe.  C’est  aülsi  que  Y.  Henderson  (Münch.  med. 
Woch.,  21  janvier  1936  ;  Presse  méd.,  14  mars  1936) 
souUgne  le  rôle  essentiel  joué  dans  le  collapsus 
puhnonaire  massif  par  la  disparition  du  tonus 
pulmonaire  causée  par  l’anesthésie,  tant  rachi¬ 
dienne  que  générale.  Des  études  expérhnentales 
de  P.  Duval  et  L.  Bhiet  (Presse  méd.,  14  nov.  1936) 
montrent  le  rôle  essentiel  des  polypeptides  dans 
la  genèse  des  complications  pulmonaires  post¬ 
opératoires  ;  ces  auteurs  ont  pu,  chez  le  chien 
sensibilisé,  obtenir  par  hijection  intravehieuse 
saphène  ou  mésentérique  de  polypeptides  auto¬ 
gènes,  des  lésions  puhnonaires  en  foyers  ;  ces 
lésions  sont  tantôt  à  type  d’atélectasie  puhno¬ 
naire,  tantôt  à  type  d’apoplexie  puhnonaire  ;  les 
mêmes  lésions  ont  été  retrouvées  chez  un  homme 
atteint  de  lésions  puhnonaires  post-opératoires 
rapidement  mortelles  et  chez  qui  le  chiffre  des 
polypeptides  était  presque  triplé.  Nous  devons 
cependant  remarquer  que,  malgré  leur  grand 
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intérêt,  ces  faits  représentent  des  cas  d’até¬ 
lectasie  limitée,  purement  histologique,  et  sont 
fort  différents  du  tableau  de  la  grande  atélectasie 
tel  que  nous  l’avons  décrit. 

L’atélectasie  post-hémoptoïque,  aussi  t3qDique, 
a  fait  l’objet  de  plusieurs  observations  récentes. 
Chez  un  malade  de  P.  Carnot  et  A.  Laffitte 
{Soc.  mêd.  hôp.  Paris,  14  février  193b)  l’hémo¬ 
ptysie,  d’origine  tuberculeuse,  s’était  accom¬ 
pagnée  de  phénomènes  douloureux,  d’angoisse 
et  d’un  S3mdrome  typique  d’atélectasie  ;  tous 
ces  symptômes  disparurent  brusquement  par 
expulsion  du  caillot  le  quatrième  jour.  Le  malade 
de  A.  Courcoux  (Ihid.)  présentait  ùn  syndrome  ' 
tout  à  fait  comparable,  mais  parfaitement  toléré, 
et  sans  aucune  tendance  à  la  guérison  spontanée. 
Une  injection  lipiodolée  ultérieure  {Soc.  méd.  hôp. 
Paris,  19  mai  1936)  montra  un  arrêt  persistant 
au  niveau  de  la  bronche  souche,  arrêt  dont  la 
bronchoscopie  démontra  la  nature  cancéreuse. 
Mmdline  {Tiie  British  nied.  Jottrn.,  31  déc.  1935) 
en  rapporte  également  un  cas  d’origine  tubercu¬ 
leuse  dans  lequel  s’observaient  une  légère  dyspnée 
et  une  légère  cyanose  ;  ü  a  retrouvé  dans  la  litté¬ 
rature  41  cas  smiiiaires. 

Racine  signale  également  quelques  cas  d’até¬ 
lectasie  aiguë  massive  d’origine  tuberculeuse  par 
migrationirachéo-hronchique  de  fragments  caséeux 
ou  de  foyers  ganglionnaires. 

2»  Atélectasies  chroniques.  —  On  peut  les 
observer  dans  les  conditions  les  plus  diverses  ; 
c’est  ainsi  que  Sayé  en  signale  quelques  cas  , au 
cours  de  bronchiectasies  ou  de  processus  bron- 
clütiques,  mais  lemrs  deux  causes  principales  sont 
la  tuberculose  et  le  cancer. 

L’atélectasie  au  cours  de  la  tuberculose  a  fait 
l’objet  d’un  fort  intéressant  travail  de  Cha- 
dourne  {Thèse  de  Paris,  1936),  qui  montre  que 
l’atélectasie  peut,  en  pareil  cas,  revêtir  toutes  les 
formes.  L’atélectasie  chronique  massive  a  été 
longtemps  confondue  avec  la  tuberculose  fibreuse 
rétractile  ;  l'atélectasie  lobaire,  moins  fréquente, 
est  de  meilleur  pronostic. 

Un  bel  exemple  d’atélectasie  avec  héini- 
rétraction  thoracique  secondaire  à  une  caverne 
tuberculeuse  est  publié  par  Ch.  Plandin,  C.  Pou- 
meau-Delüle  et  J.  Le  MeUetier  {Soc.  méd.  hôp. 
Paris,  6  décembre  1935). 

Il  existe  également  des  atélectasies  associées. 
Elles  peuvent  s’observer,  soit  au  voisinage 
d’un  foyer  parenchymateux  (ü  est  alors  fort 
difficile  de  distinguer  ces  zones  d'atélectasie 
des  zones  d’extension  dont  l’atélectasie  ne  serait 
peut-être,  pour  Chadoume,  que  le  premier  temps), 
soit  au  voisinage  de  lésions  pleurales.  P.  Jacob 
et  Scheirer  {Soc.  méd.  Mp.  Paris,  21  fé¬ 
vrier  1936)  en  rapportent  plusieurs  cas  au  cours 
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de  pleurésies  et  Et.  Bernard  {Soc.  méd.  hôp. 
Paris,  6  mars  1936)  souhgne  l’association  fré¬ 
quente,  dans  le  syndrome  d’hémithorax  sombre,  1 
de  l’aiélectasie  et  de  la  sclérose  pleuro-putmo-^ 
naire. 

Enfin,  au  cours  du  pneumothorax  thérapeu¬ 
tique,  l’atélectasie  semble  fréquente,  mais  son 
interprétation  pathogénique  et  pronostique  reste 
très  difficile.  Naveau  {Soc.  méd.  hôp.  Paris, 
21  février  1936)  en  rapporte  quelques  observa¬ 
tions. 

Plus  fréquente  encore  est  l’atélectasie  au  cours 
du  cancer  du  poumon.  Racine  en  distingue 
trois  grands  types  : 

L’atélectasie  par  sténose  bronchique  intrin¬ 
sèque  ;  c’est  une  atélectasie  massive  t3qDique  de 
diagnostic  facile,  mais  dont  il  faut  rechercher  la 
cause  ;  elle  peut  régresser  par  ulcération  du  néo¬ 
plasme  ou  après  broncho-aspiration  ; 

L’atélectasie  par  cancer  juxta-bronchique  de 
la  région  hjlaire  est  habituellement  associée  à 
d’autres  éléments  du  syndrome  médiasthial. 
Elle  est  parfois  difficile  à  distinguer  d’une  para¬ 
lysie  phrénique.  Elle  peut  également  persister 
ou  disparaître  par  une  ulcération  de  la  bronche, 
d’ailleurs  terminale  ; 

L’atélectasie  avec  cancer  pulmonaire  diSus 
est  de  diagnostic  particulièrement  difficile  et 
en  pareil  cas  le  radiodiagnostic  lipiodolé,  la 
bronchoscopie,  l’exploration  manométrique  sont 
indispensables  ;  de  pareilles  atélectasies  ne  rétro¬ 
cèdent  pas. 

Une  observation  particulièrement  typique 
d’atélectasie  cancéreuse  est  rapportée  par  Pasteur 
VaUery-Radot  et  R.  Israël  {Soc.  méd.  hôp.  Paris, 
14  février  1936)  ;  il  s’agit  d’un  cas  d’atélectasie 
massive  du  poumon  gauche  précédée  par  un  S5m- 
drome  d’obstruction  partielle  de  la  bronche 
souche.  C’est  également  au  cancer  du  poumon 
que  sont  dues  les  sept  observations  d’atélectasie 
que  rapportent  Melot  et  P.  Van  Dooren 
{Le  Scalpel,  15  août  1936). 

De  ce  cadre,  on  peiit  rapprocher  plusieurs  cas 
d’atélectasie  par  tùnieur  ou  adénopathies  médias¬ 
tinales  de  natures  diverses. 

Quant  au  cadre  créé  par  Sayé  des  atélectasies 
chroniques  à  évolution  lente  et  qui  grouperait 
certains  cas  d’atélectjjsie  lobaire  due  à  la  com¬ 
pression  brôncliique  par  une  adénopathie  au 
cours  de  la  primo-infection  tuberculeuse,  son 
autonomie  semble  assez  discutable. 

30  A  côté  des  atélectasies  diffuses,  il  faut  faire 
une  place  aux  atélectasies  localisées. 

Les  atélectasies  lobaires  sont  relativement 
fréquentes  dans  les  diverses  étiologies  citées  plus 
haut.  Leurs  symptômes,  quoique  plus  limités, 
sont  les  mêmes  que  dans  l’atélectasie  massive. 
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Al  gauche,  l'examen  de  profil  est  nécessaire  poùr 
apprécier  la  Ihnite  scissurale  ;  à  droite,  les  signes 
cliniques  sont  plus  discrets  en  raison  de  la 
moindre  importance  de  chaque  lobe.  I/atélectasie 
du  lobe  supérieur  et  surtout  du  lobe  supérieur 
gauche  est  de  diagnostic  parfois  fort  difficile  ; 
F.  Cardis  (Soc.  mêd.  des  hôp.  Paris,  ii  déc.  1935) 
montre  les  services  que  peut  rendre  en  pareil  cas 
la  radiographie  en  lordose. 

Enfin,  nous  avons  vu  l'an  dernier  la  part  qui 
revient  à  l’atélectasie  dans  certaines  images 
triangulaires  de  la  base  du  poumon  ;  G.-L.  Boyd 
(The  Journ.  of  ihe  Amer.  med.  Assoc.,  7  déc.  1935) 
confirme  cette  notion  ;  l’atélectasie  lobaire  lui 
semble,  en  pareil  cas,  d’origine  bronchiectasique. 

Les  atélectasies  parcellaires  sont  beaucoup 
plus  difficiles  à  individualiser  ;  on  fait  rentrer 
dans  ce  cadre  des  atélectasies  périlésionnelles  qui 
expliqueraient  certains  nettoyages  radiologiques 
rapides,  certaines  variations  des  opacités  radio¬ 
logiques  et  des  ombres  fugaces  parfois  observées 
chez  des  tuberculeux  ;  il  s’agit  là  de  faits  encore 
très  discutés. 

4"  Une  place  à  part  doit  être  également  réser¬ 
vée  à  l’atélectasie  de  l’enfant.  R.  Debré,  M.  Lamy, 
J.  Marie  et  M.  Mignon  (Soc.  mêd.  hôp.  Paris, 
21  février  1936),  éliminant  les  atélectasies  pure¬ 
ment  histologiques,  de  constatation  courante  au 
cours  des  broncho-pneumonies,  ont  observé 
7  cas  d’atélectasie  infantile  de  causes  diverses  : 
compression  bronchique  par  ganglions  caséeux, 
inhalation  de  corps  étranger,  obstruction  bron- 
cliique,  anesthésie.  Les  principales  caractéris¬ 
tiques  cliniques  sont  la  notion  d’une  crise  de 
suffocation  soudaine,  l’existence  d’une  dyspnée 
insolite,  coupée  de  paroxysmes  et  de  phases 
d’apnée,  celle  d’une  toux  singulière,  le  paradoxe, 
inconstant  du  reste,  d'une  apyrexie  complète. 
C’est  la  radiologie  qui  apporte  une  preuve  déci¬ 
sive  en  montrant  l’obscurcissement  progressif 
de  zones  pulmonaires  de  plus  en  plus  étendues, 
la  déformation  des  côtes,  enfin  et  surtout  la 
translation  régulière  du  cœur  et  du  médiastin 
du  côté  malade,  I^a  bronchoscopie  suivie  de 
l’extraction  d’un  corps  étranger  ou  d’aspiration 
a  donné  des  résultats  décisifs  ;  elle  n’est  pas 
encore  possible  chez  le  tout  jeune  enfant,  chez  qui 
l’atélectasie  est  particulièrement  redoutable. 

R.  Debré,  J.  Marie,  M.  Lamy  et  de  Font- 
Réaulx  (Soc.  mêd.  hôp.,  20  novembre  1936)  rap¬ 
portent  également  une  observation  d’atélectasie 
chez  un  nouveau-né  prématuré  ayant  débuté 
au  septième  jour  par  de  la  toux  et  caractérisée 
par  des  crises  d’apnée  suivies  de  périodes  de 
tachypnée.  Malgré  des  tentatives  de  broncho¬ 
scopie,  l’enfant  meurt  le  cinquante-neuvième 
jour.  1/ autopsie  révèle  une  hémorragie  méningée 


bulbo-protubérantielle  que  les  auteurs  consi¬ 
dèrent  comme  la  cause  de  l’atélectasie. 

Le  diagnostic  de  l’atélectasie  pulmonaire 
peut  être  fort  difficile  et,  comme  le  montrent 
E.  Sergent,  R.  Kourilsky,  H.  Divrand,  M.  Racine 
et  Turiaf  (Soc.  mêd.  hôp.  Paris,  21  février  1936), 
il  faut  éviter,  après  avoir  complètement  méconnu 
l’atélectasie,  d’en  étendre  inconsidérément  le 
domaine  sur  des  interprétations  radiologiques 
hâtives.  Les  principales  difficultés  du  diagnostic 
sont  dues,  à  la  sclérose  rétractile  :  en  ce  cas,  la 
trachée  est  déviée  mais  curviligne,  la  coupole 
diaphragmatique  est  relevée,  mais  festonnée, 
tiraillée  ;  l’examen  radioscopique  montre  une 
immobilisation  à  peu  près  complète  du  médiastin 
et  de  l’hémidiaphragme  ;  enfin,  l’étude  mano- 
métrique  montre  une  adhérence  de  la  plèvre. 
Cette  sclérose  rétractile  est  facilement  confondue 
avec  l’atélectasie,  et  même,  ce  qui  complique 
encore  le  diagnostic,  peut  y  être  associée.  R.  Benda 
et  H.  Mollard  (Ibid.)  soulignent  la  difficulté 
d’mterprétationdes  atélectasies  partielles,  lobaires 
ou  péricaviraires,  souvent  difficiles  à  distmguer 
des  inflammations  périfocales. 

Les  lésions  anatomiques  de  l’atélectasie  sont 
étudiées  très  en  détail  par  H.  Durand  (Arch. 
méd.-chir.  de  l’app.  resp.,n°  4,  1936),  qui  montre 
avec  quelle  prudence  il  faut  les  mterpréter. 
1/ atélectasie  la  plus  typique  est  réalisée  chez  le 
fœtus  :  c’est  un  poumon  rouge,  aux  vaisseaux 
dilatés,  mais  aux  alvéoles  vides  d’air,  à  parois 
accolées,  réduites  à  une  couche  unique  de  cellules 
arrondies  ou  cubiques  plus  ou  moins  régulières  ; 
la  caractéristique  de  cet  état  est  sa  transformation 
en  poumon  normal  à  la  première  inspiration. 
En  dehors  de  cet  état,  on  peut  distinguer  : 

1“  Des  atélectasies  secondaires,  qui  ne  sont 
que  des  épiphénomènes  au  cours  de  lésions  puhno- 
naires  diverses  : 

La  carnification  de  Imeimec,  observée  au  cours 
de  certaines  pleurésies,  est  caractérisée  par  un 
poumon  rouge,  homogène,  intensément  vascu¬ 
larisé,  mais  vide  d’air  ;  c’est  une  manifestation 
inflanunatoire  ; 

La  carnisation  de  Legendre  et  Bailly,  observée 
sous  forme  d’îlots  au  cours  des  broncho-pneumo¬ 
nies,  se  distmgue  par  l’absence  d’état  inflamma¬ 
toire  :  elle  semble  due  à  l’existence  d’un  bouchon 
muqueux  endobronchique  ; 

Le  collapsus  s’oppose,  pour  Letulle,  poiu 
Sergent,  à  l’atélectasie  :  le  poumon,  en  effet,  est 
comprimé  dans  sa  totalité  et  non  seulement  les 
alvéoles,  mais  encore  les  vaisseaux  sont  effacés. 
Sa  teinte  est  blanc  grisâtre  ;  l’épithélium  reste 
aplati  ;  c’est  la  lésion  observée  en  cas  de  pneumo¬ 
thorax,  de  pleurésies.  Mais  'ce  terme  ne  doit  pas 
être  employé  dans  un  sens  trop  strict,  et  même  au 
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cours  de  compression  pleurale,  on  peut  observer 
des  lésions  du  type  atélectasique. 

2“  Des  atélectasies  primitives  aiguës.  — ■  a.  Até¬ 
lectasie  par  insuffisance  de  la  respiration.  —  Ce 
sont  des  atélectasies  partielles  observées  chez 
certains  nouveau-nés  ayant  souffert  après  l’accou¬ 
chement  et  dont  la  respiration  est  insuffisamment 
profonde. 

b.  Atélectasie  par  obstruction  brusque  tVun 
gros  territoire  bronchique.  —  Des  autopsies  sont 
extrêmement  rares  en  pareU  cas.  Dans  les  quelques 
cas  où  elles  ont  pu  être  réalisées,  le  tableau 
d’atélectasie  n’est  pas  pur  :  si  macroscopiquement 
le  poumon  a  l’aspect  d’atélectasie,  liistologique- 
ment,  c’est  souvent  en  même  temps  un  poumon 
infarci  et  un  poumon  atélectasique  :  il  ne  semble 
pas  qu’en  pareil  cas  la  restitutio  ad  integrum 
puisse  être  complète.  Mais  dans  tous  ces  cas 
existe  un  caractère  important  :  réduction  du 
volume  de  l’organe,  qui  semble  à  Durand  le 
caractère  essentiel  de  l’atélectasie. 

3°  Des  atélectasies  chroniques.  —  En  pareil 
cas,  l’aspect  se  rapproche  encore  plus  de  l’état 
fœtal  :  les  alvéoles,  raréfiés,  forment  de  petites 
cavités  arrondies  avec  aspect  cubique,  séparées 
par  de  larges  bandes  de  tissu  interstitiel  ;  les 
capillaires  s’affaissent  ;  c’est  l’atélectasie  vraie 
de  DetuUe.  Mais,  malgré  l’envahissement  du 
poumon  par  la  sclérose,  le  poumon  reste  per¬ 
méable,  et  peut  être  insufflé.  Ce  fait  suffit  à 
distinguer  ces  atélectasies  chroniques  de  la 
sclérose  pulmonaire. 

La  pathogénie  de  l’atélectasie  présente  encore 
bien  des  obscurités.  R.  Kouril.sky  et  P. -H.  An- 
glade  (Soc.  méd.  hôp.  Paris,  24  février  1936  ; 
Arch.  des  mal  de  l'app.  resp.,  n°  4,  1936)  en  ont 
fait  une  étude  expérimentale.  Ils  ont  réalisé 
l’atélectasie  chez  le  cliien  par  obstruction  bron¬ 
chique  à  l’aide  de  corps  étrangers,  par  ligature 
bronchique  et  par  mécanisme  nerveux.  Ils 
concluent-  de  cette  étude  que  le  symptôme 
essentiel  et  primitif  est  la  perturbation  méca¬ 
nique  médiastino-phréno-pariétale,  corrélative  de 
l’augmentation  de  la  pression  pleurale  négative  ; 
l’opacité  radiologique  est  tardive  et  contingente. 
Une  atélectasie  aseptique  peut  se  reperméabihser 
après  des  mois  sans  entraîner  ni  infection,  ni 
sclérose  ;  par  contre,  une  atélectasie  en  paren¬ 
chyme  infecté,  comme  dans  certains  cancers 
suppurés,  se  complique  toujours  d’infection  et 
secondairement  de  symphyse  pleuro-puhnonaire 
diffuse.  Les  images  radiologiques  fugaces  sont 
plus  souvent  des  condensations  discrètes  com¬ 
pliquées  d'atélectasie  que  des  atélectasies  par¬ 
tielles  pures  ;■  celles-ci,  en  effet,  sont  mvisibles 
sur  un  iKjumon  non  coUabé.  Quant  aux  atélec¬ 
tasies  d'origine  nerveuse,  elles  sont  très  diffi- 
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cües  à  réaliser  ;  les  auteurs  les  ont  réalisées  une 
fois  par  piqûre  de  la  corticaUté  pulmonaire. 
Mais  lë  mécanisme  nerveux  de  l'atélectasie 
semble  indiscutable.  C.  Binet  et  Ch.  Jauhnes 
{Soc.  méd.  hôp.  Paris,  20  novembre  1936)  sou- 
ligjient  le  rôle  essentiel  de  l'hypoventilation  dans 
la  genèse  de  l’atélectasie.  Camot  (Soc.  méd.  hôp. 
Paris,  14  février  1936)  tente  d’expliquer  la  dis¬ 
parition  de  l’air  dans  le  cas  d’atélectasie  post¬ 
hémoptoïque  qu’ü  rapporte,  par  l’existence  d’un 
mouvement  de  va-et-vient  dn  caillot  jouant  un 
rôle  de  soupape.  F.  Cardis  [Soc.  méd.  hôp.  Paris, 
21  février  1936)  souligne  l’existence  d'une  véri¬ 
table  contraction  pulmonaire,  la  réaction  d'ünmo- 
büisation,  qui  peut  suffire  à  provoquer  l’atélec¬ 
tasie,  sans  qu’existe  d’obstruction  bronchique, 
comme  ce  semble  le  cas  pour  certains  pneumo¬ 
thorax  électifs.  Sayé  (Soc.  méd.  hôp.  Paris, 
14  février  1936)  souligne  l’importance  du  facteur 
nerveux  ;  il  a  observé  l’atélectasie  après  broncho¬ 
scopie,  après  une  pleuroscopie  ayant  simplement 
touché  des  adhérences,  à  la  suite  d’une  émotion 
chez  un  asthmatique. 

Enfin,  le  traitement  fait  l’objet  d'un  travail 
de  H.  Mamou,  A.  Patte  et  H.-M.  GaUot  (.4rch. 
méd.-chir.  app.  resp.,  n“  4,  1936). 

Dans  l'atélectasie  post-hémoptoïque,  l’absten¬ 
tion  est  souvent  préférable  et  la  bronchoscopie 
semble  à  rejeter,  étant  donnée  la  curabilité  spon¬ 
tanée  de  cet  accident.  L’ipéca  à  doses  nau¬ 
séeuses  est  préconisé  par  Camot.  L’injection  intra¬ 
pleurale  d’une  minime  quantité  d’oxygène,  outre 
son  intérêt  diagnostique,  peut  supprimer  l’até¬ 
lectasie. 

En  cas  de  corps  étranger  solide,  -Vextraction 
bronchoscopique  est  formellement  indiquée.  Il 
faut  attendre  six  à  huit  jours  en  cas  de  tentative 
infructueuse  d’extraction  avant  de  recom¬ 
mencer. 

Dans  l’atélectasie  post-opératoire,  la  broncho¬ 
scopie  a  également  été  conseillée.  Hendersou 
conseille,  à  titre  préventif,  de  stimuler  le  tonus 
diaphragmatique  par  des  inhalations  d’anhydride 
carbonique. 

Dans  la  tuberculose  et  le  cancer,  et  en  général 
dans  toutes  les  atélectasies  chroniques,  l’até¬ 
lectasie  passe  au  second  plan  et  seul  importe  le 
traitement  causal. 
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L’ATÉLECTASIE 

PULMONAIRE 

A.  COURCOUX  et  M,  BUCQUOY 

Médecin  Assistant 

de  riiôpital  Boucicaut. 

Au  cours  de  ces  dernières  années,  l’atélec¬ 
tasie  pulmonaire  a  fait  l’objet  de  travaux  et 
de  communications  nombreuses.  Des  obser¬ 
vations  cliniques  illustrées  par  de  fort  beaux 
films  radiologiques  ont  permis  d’apporter  un 
peu  de  clarté  dans  le  domaine  très  vaste  et 
assez  confus  de  ce  syndrome  anatomo-cli¬ 
nique.  Aussi,  s’il  est  vrai  que  certains  points 
concernant  le  mécanisme  de  l’atélectasie  pul¬ 
monaire  restent  encore  entourés  d’obscurité, 
il  n’en  est  pas  moins  certain  que  nos  connais¬ 
sances  se  sont  singulièrement  précisées. 

Notre  but  au  coins  de  cet  article  n’est  pas 
d’étudier,  sous  forme  de  revue  générale,  toute 
la  question  de  l’atélectasie  pulmonaire.  Nous 
nous  proposons  plutôt  de  rappeler  les  diffé¬ 
rents  aspects  cliniques  du  syndrome  et  de  grou¬ 
per  les  signes  cliniques  et  radiologiques  essen¬ 
tiels  qui  permettent  d’en  faire  le  diagnostic. 

D’atélectasie  est  un  état  du  poumon  carac¬ 
térisé  anatomiquement  par  l’affaissement  des 
parois  alvéglaires,  déterminé  par  la  suppres¬ 
sion  de  la  circulation  de  l’air  dans  le  système 
broncho-alvéolaire. 

De  poumon  atélectasié  est  de  coloration 
rouge  lie  de  vin  ;  sa  consistance  est  celle  du 
muscle.  Microscopiquement,  on  constate  l’af¬ 
faissement  des  cavités  alvéolaires,  l’épaissis¬ 
sement  des  parois  et  la  dilatation  des  capil¬ 
laires.  Da  cavité  alvéolaire  contient  quelques 
hématies,  quelques  lymphocytes  et  un  léger 
exsudât  séro-albumineux. 

Tel  est  l’aspect  anatomique  de  l’atélectasie 
pure,  mais,  en  réalité,  il  faut  y  associer  des 
manifestations  inflammatoires  péri-alvéolaires 
et  péribronchiques  en  rapport  avec  la  cause 
même  de  l’atélectasie. 

Sans  insister  davantage  sur  ces  considé¬ 
rations  anatomo-pathologiques  et  avant  d’en¬ 
visager  les  différents  aspects  cliniques  que  peut 
revêtir  l’atélectasie  pulmonaire,  précisons  les 
éléments  fondamentaux  du  syndrome  : 

Cliniquement^  l’atélectasie  est  caractérisée 
par  des  signes  de  blocage  respiratoire  et  de 
condensation  pleuro-pulmonaire  massive,  et 


par  une  sorte  de  vide  intrathoracique  qui 
expliquent  les  constatations  suivantes  : 

Da  rétraction  d’un  hémithorax  avec  accen¬ 
tuation  de  l’obliqrdté  costale  entraînant  la 
diminution  et  même  l’abolition  des  mouve¬ 
ments  respiratoires. 

Da  diminution  des  vibrations  vocales. 

Da  diminution  et  même  l’abolition  du 
murmure  vésiculaire. 

Da  matité  de  tout  ou  partie  de  l’hémithorax. 

Radiologiquement  l’atélectasie  est  carac¬ 
térisée  par  : 

D’opacité  d’un  hémithorax  avec  immobili¬ 
sation  du  jeu  costal; 

D’attraction  du  médiastin  avec  éclipse  du 
cœur  sous  l’opacité  de  la  région  atélectasiée  ; 

Da  déviation  régulière,  en  courbe  arrondie, 
de  la  trachée,  vers  le  côté  malade  ;  ces  deux 
derniers  signes  d’autant  plus  nets  que  l’atélec- 
lectasie  siège  à  gauche  :  la  surélévation  et 
l’immobilisation  du  diaphragme. 

Il  faut  insister  surrm  dernier  élément,  mais- 
sur  un  élément  caractéristique  :  la  pression 
pleurale  est  toujours  très  fortement  négative  au 
cours  de  l’atélectasie  et  peut  atteindre  des 
chiffres  extrêmement  bas  ( —  20  et  même  —  30) . 

Notons  enfin  que  nous  avons  constaté  l’ex¬ 
trême  lenteur  de  l’absorption  de  l’air  intra¬ 
pleural,  ce  qui  permet  d’espacer  les  insuffla¬ 
tions,  lorsque  l’atélectasie  a  nécessité  la  création 
d’un  pneumothorax  thérapeutique. 

A.  —  L’atèlectasie  post-opératoire. 

De  premier  cas  d’atélectasie  post-opéra¬ 
toire  semble  avoir  été  pubUé  en  1907  par 
James  Ban.  Depuis  lors,  les  observations  se 
sont  multipliées  et  l’atélectasie  est  parfaite¬ 
ment  connue  de  tous  les  chirurgiens.  Cette 
complication  est  d’ailleurs  loin  d’être  négli¬ 
geable,  puisque  70  p.  100  des  complications 
pulmonaires  post-opératoires  seraient  dues  à 
des  atélectasies  pulmonaires.  Deux  facteurs 
prédisposants  doivent  être  retenus  :  le  siège 
de  l’intervention  et  le  mode  d’anesthésie. 

Une  statistique  portant  sur  33  obser¬ 
vations  aboutit  aux  conclusions  suivantes  : 
30  accidents  sont  survenus  à  la  suite  d’opé¬ 
rations  portant  sur  la  région  abdominale,. 
3  accidents  seulement  sont  notés  après  inter¬ 
vention  portant  sur  une  autre  région.  D’autre 
part,  c’est  surtout  après  la  rachi-anesthésie  que 
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l’on  observe  le  plus  souvent  l’atélectasie 
(environ  70  p.  100  des  cas). 

Cliniquement,  l’atélectasie  pulmonaire  com¬ 
mence  à  se  manifester  environ  quarante-huit 
heures  après  l’intervention,  mais  on  a  signalé 
des  cas  où  les  accidents  apparaissaient  au 
cours  même  de  celle-ci. 

Les  symptômes  essentiels  sont  caractérisés 
par  une  dysimée  très  vive  accompagnée  de 
toux  douloureuse  déterminant  une  expectora¬ 
tion  muqueuse,  muco-irurulente,  parfois  même 
roussâtre.  La  température  est  à  40  degrés, 
le  pouls  à  120.  L’examen  clinique  révèle  quel¬ 
ques  signes  importants  :ï immobilité  d’un  hémi¬ 
thorax,  la  matité  d’une  base  pulmonaire  sous-ja¬ 
cente  à  nno7.oneà’\ïyporsonoxité,V  abolition  com¬ 
plète  des  vibrations  vocales,  le  silence  absolu  au 
niveau  de  la  zone  atélectasiée,  la  présence  de 
râles  muqueux  et  parfois  de  sous-crépitants 
au  niveau  de  la  partie  supérieure  du  poumon. 
r  En  résumé,  l’atélectasie  post-opératoire  est 
I  surtout  caractérisée  par  des  signes  généraux 
I  et  fonctionnels  assez  banaux  de  complication 
l  pulmonaire  associés  à  un  syndrome  de  conden- 
l^sation  pulmonaire  d’apparition  brutale. 

L’évolution,  qui  se  fait  en  règle  générale 
vers  la  guérison,  est  habituellement  rapide  • 
vers  le  troisième  jour  les  signes  généraux  s’a¬ 
paisent  puis  disparaissent,  les  signes  physiques 
s’attardent  davantage  et  persistent  pendant 
deux  ou  trois  semaines.  Cependant  l’évolution 
de  l’atélectasie  peut  être  plus  rapide  :  dans  ce 
ca?,  l’évolution  ne  dure  que  quelques  heures  et 
se  termine  brusquement.  Parfois,  au  contraire, 
-on  assiste  à  des  formes  à  répétition.  Quoi  qu’il 
en  soit,  le  pronostic  reste  excellent,  puisque  la 
mortalité  est  au-dessous  de  8  p.  100,  la  mort 
ne  survenant  que  dans  les  cas  d’atélectasie 
apparue  au  cours  même  de  l’intervention. 

Nous  n’insisterons  pas  sur  les  nombreuses 
théories  qui  ont  été  émises  à  propos  de  l’até¬ 
lectasie  post-opératoire.  En  réalité,  il  semble 
que  deux  mécanismes  puissent  être  invoqués  ; 

1°  L’oblitération  d’une  bronche  par  un  bou¬ 
chon  muqueux  qui,  jouant  le  rôle  d’un  clapet, 
permettrait  à  l’air  alvéolaire  de  filtrer  et  empê¬ 
cherait  le  courant  aérien  de  se  manifester  dans 
l’autre  sens  ; 

2°  Le  déclenchement  d’un  réflexe  provoquant, 
d’une  part,  la  dilatation  vasculaire  et  par  suite 
l’obstruction  mécanique  des  bronchioles,  d’au¬ 
tre  part  un  broncho-spasme  qui  compléterait 
l'obstruction. 


B —  L’atélectasie  pulmonaire  chez  l’enfant. 

L’atélectasie  pulmonaire  est  bien  connue  des 
pédiatres  qui  peuvent  avoir  l’occasion  de  l’ob¬ 
server  dans  des  conditions  extrêmement  variées 
et  même  dès  les  premiers  mois  de  l’existence. 
Il  y  aurait  beaucoup  à  dire  à  propos  de  cet 
aspect  de  l’atélectasie  pulmonaire,  car  bien 
des  points  restent  encore  très  mystérieux.  Nous 
nous  bornerons-  à  rappeler  les  caractères  cli¬ 
niques  essentiels  ;  puis  nous  essayerons  de  résu¬ 
mer  les  causes  connues  d’atélectasie  chez  l’en¬ 
fant  en  terminant  par  l’étude  des  faits  encore 
imprécis  pour  lesquels  nous  restons  dans  le 
domaine  de  l’hypothèse. 

Le  début  clinique  de  l’atélectasie  est  toujours 
brutal  chez  l’enfant.  La  dyspnée,  d’emblée  très 
marquée,  est  le  phénomène  dominant.  Tille  s’ac¬ 
compagne  de  tirage,  de  cornage,  de  battements 
des  ailes  du  nez,  symptômes  que  Ton  a  cou¬ 
tume  d’observer  très  rapidement  chez  l’en¬ 
fant  dès  que  les  voies  respiratoires  sont  tou¬ 
chées.  La  cyanose  s’installe  ;  son  intensité  est 
fonction  de  la  cause  même  de  l’atélectasie. 

Contrairement  à  ce  qui  se  passe  au  cours  de 
l’atélectasie  post-opératoire,  les  signes  phy¬ 
siques  sont  variables  et  sont  loin  d’être  suffi¬ 
samment  précis  pour  imposer  à  coryo  sûr  le  dia¬ 
gnostic.  Les  plus  importants  d’entre  eux  sont 
la  matité,  la  diminution  du  murmure  vésicu¬ 
laire,  la  présence  d’un  souffle  et  celle  de  râles 
plus  ou  moins  diffus,  le  plus  souvent  humides. 
Les  signes  physiques  eux-mêmes  ne  sont  pas 
constants  :  certains  d’entre  eux,  lorsque  l’on  a 
la  chance  de  les  observer,  aident  grandement 
au  diagnostic.  Citons  en  particulier  l’aplatis- 
.sement  de  la  paroi  thoracique  du  côté  atteint, 
le  déplacement  du  eœur  vers  la  lésion  et  aussi 
le  tympanisme  pré-hépatique  ou  sus-gastrique 
dû  à  l’ascension  du  diaphragme  du  côté  malade 
et  à  l’aspiration  des  viscères  creux  abdominaux. 
Mais,  seuls  en  réalité,  les  signes  radiologiques 
permettent  un 'diagnostic  certain  :  ils  expliquent 
d’ailleurs  les  signes  que  nous  venons  de 
mentionner  il  y  a  un  instant.  On  constate  en 
effet  la  déviation  très  marquée  du  médiastin 
vers  le  côté  malade,  l’ascension  diaphragma¬ 
tique,  l’attraction  du  cœur,  et  enfin  l’aplatis¬ 
sement  des  côtes.  Lès  images  pulmonaires  sont 
beaucoup  moins  caractéristiques,  car  elles 
dépendent  de  la  cause  même  de  l’atélectasie, 
mais,  en  général,  le  poumon,  siège  de  l’atélec- 
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tasie,  présente  une  transparence  très  diminuée 
par  rapport  à  celle  du  côté  sain. 

Tels  sont  les  faits  essentiels  qui  méritent 
vraiment  d’être  seuls  retenus,  mais  on  conçoit 
que  le  diagnostic  puisse  être  difficile  dans  les 
cas  où  aux  signes  propres  à  l’atélectasie 
viennent  s’ajouter  les  manifestations  pulmo¬ 
naires  accompagnant  la  maladie  ou  la  déter¬ 
minant  (congestion  pulmonaire,  alvéolite,  etc.). 

Quelles  sont  les  causes  de  l’atélectasie 
pulmonaire  chez  l’enfant  ? 

Deux  chapitres  doivent  être  envisagés.  Dans 
le  premier,  nous  grouperons  les  cas  où  l’até¬ 
lectasie  est  facilement  expliquée  par  un  phé¬ 
nomène  mécanique  évident  et  connu. 

Dans  le  second  chapitre  doivent  être  ran¬ 
gées  les  formes  où  l’atélectasie  ne  paraît  pas 
manifestement  liée  à  une  cause  précise  et  pour 
lesquelles  nous  restons  encore  dans  le  domaine 
des  hypothèses. 

Parmi  les  causes  que  nous  rangerons  dans  le 
premier  groupe,  il  faut  faire  une  place  impor¬ 
tante  aux  atélectasies  provoquées  par  Vob- 
struction  accidentelle  d'une  bronche.  Pour  illus¬ 
trer  cette  forme,  nous  résumerons  une  obser¬ 
vation  présentée  par  R.  Debré  et  ses  élèves 
devant  la  vSociété  médicale  des  hôpitaux. 

Il  s’agit  d'un  enfant  de  quatre  ans,  présentant 
comme  signe  essentiel  50  respirations  par  minute, 
sans  que  l’on  observe  cependant  ni  tirage,  ni  batte¬ 
ments  des  ailes  du  nez.  L'apyrexie  est  complète.  On 
note  simplement  une  submatité  de  tout  l'iiémithorax 
gauche  avec  augmentation  des  vibrations  vocales. 
Dans  la  moitié  supérieure  du  thorax  à  gauche,  la  toux 
est  retentissante  et  l’on  perçoit  aux  deux  temps  de  la 
respiration  un  souffle  rude  de  caractère  tubaire. 

De  reste  de  l’examen  est  négatif,  et  aucun  ren¬ 
seignement  ne  peut  être  obtenu. 

De  cliché  radiographique  du  thorax  décèle  une 
opacité  diffuse  de  l’hémithorax  gauche,  sans  attrac¬ 
tion  du  médiastln  ni  surélévation  du  dôme  diaplurag- 
matique,  et  la  présence  d’un  clou  de  sabotier  dans 
la  bronche  gauche  à  2  centimètres  et  demi  environ  de 
la  bifurcation  trachéale. 

De  lendemain,  M.  Ombrédanne  parvient,  après 
examen  bronchoscopique,  à  désenclaver  le  clou  et  à 
le  retirer  sans  incident.  Quelques  jours  plus  tard, 
l’image  radiologique  est  redevenue  normale. 

R.  Debré  a  pu  observer  plusieurs  cas  sensi¬ 
blement  analogues  où  les  causes  de  l’atélec¬ 
tasie  ont  pu  être  facilement  retrouvées.  C’est 
ainsi  qu’il  rapporte  un  cas  d’atélectasie  chez 
un  enfant  de  neuf  mois,  déterminée  par  une 
masse  ganglionnaire  caséeuse  comprimant  le 
médiastin  et  la  bifurcation  trachéale.  Deux  fois. 


également,  il  a  vu  se  développer  le  syndrome 
atélectasique  chez  des  enfants  ayant  dégluti, 
soit  au  cours  d’une  anesthésie,  soit  acciden¬ 
tellement,  des  particules  alimentaires. 

vS’il  est  vrai  que,  grâce  aux  examens  radiolo¬ 
giques,  il  est  possible  de  retrouver  la  cause  de 
nombreuses  atélectasies,  il  n’en  faut  pas' moins 
reconnaître"  que,  dans  bien  d’autres  cas,  nous 
ne  pouvons  déterminer  la  cause  réelle  de  la 
maladie  :  ces  cas  ne  sont  d’ailleurs  pas  les  moins 
intéressants. 

A  ce  propos,  R.  Debré  nous  présente  l’observation, 
parmi  plusieurs  autres,  d’un  enfant  de  vingt  jours 
chez  lequel  une  dyspnée  apparaît  brusquement  sans 
qu’aucune  cause  provocatrice  puisse  être  retrouvée. 

En  quelques  heures,  les  signes  fonctionnels  aug¬ 
mentent  d’intensité  ;  la  respiration  est  rapide,  il 
existe  un  tirage  sus-sternal,  sus-claviculaire,  sous- 
steriial,  sous-costal  ;  les  battements  des  ailes  du  uez 
sont  très  nets.  Da  radiographie  montre  l’attraction 
du  cœur  à  droite  et  il  existe  eu  outre  dans  le  tiers 
inférieur  de  l'iiémithorax  droit,  immédiatement  eu 
dehors  de  l’ombre  cardiaque,  une  image  anormale 
constituée  par  une  bande  opaque  transversale,  de 
l’autre  par  une  ligne  oblique  en  bas  et  en  dehors  limi¬ 
tant  un  petit  triangle  sombre. 

Des  signes  fonctionnels  s’accentuent  de  jour  eu 
jour  et  un  nouveau  film  montre  un  déplacement  con¬ 
sidérable  du  cœur  qui  occupe  maintenant  tout  l’iiémi- 
thorax  droit.  De  diaphragme  est  surélevé,  comme 
refoulé  par  les  anses  intestinales. 

D’enfant  succombe  dix-huit  jours  après  le  début 
de  la  maladie.  I/autopsie  perihet  de  constater  une 
atélectasie  totale  des  trois  lobes  pulmonaires  droits. 

Cette  observation  est  fort  intéressante  ;  elle 
nous  montre  d’abord  lesdifücultésdu  diagnostic 
chez  un  enfant  si  petit  où  la  violence  du  début 
pourrait  plutôt  faire  penser  à  une  hypertrophie 
du  thymus  ou  à  une  malformation  thoracique 
ou  diaphragmatique;  d’autre  part,  elle  pose 
sans  le  résoudre  le  problème  étiologique.  Nous 
en  sommes  réduits  aux  hypothèses,  et  pour 
-  R.  Debré,  ces  cas  d’atélectasie  du  nourrisson 
seraient  liés  à  la  pénétration  dans  les  bronches 
d’une  parcelle  alimentaire  au  cours  d’une  ré¬ 
gurgitation  ou  d’un  vomissement. 

Malheureusement  les  tentatives  de  broncho¬ 
aspiration  qui  ont  été  tentées  en  pareil  cas 
et  qui  en  principe  devraient  être  suivies  d’amé¬ 
lioration  n’ont  encore  donné  aucun  résultat. 

C.  —  L’atélectasie  par  obstruction 
ou  compression  bronchique  chez  l’adulte. 

On  conçoit  facilement  que  l’obstruction  ou 
la  compression  mécanique  d’une  grosse  bronche 


i68 


PARIS  MÉDICAL 


par  une-  néoformation  endo-  ou.  exobronchique 
soit  susceptible  de  déterminer  pour  ainsi  dire 
de  façon  schématique  le  tableau  de  l’atélectasie 
pulmonaire.  Nous  avons  eu  justement  l’occasion 
d’observer  ce  fait  récemment  chez  un  de  nos 
malades  dont  l’histoire  mérite  d’être  rappelée 
ici  succinctement. 

Un  homme  de  quarante-sept  ans  nous  est  adressé 
en  raison  d’hémoptysies  répétées  depuis  cinq  mois. 
Ces  hémoptysies,  survenant  sans  cause  apparente 
appréciable,  sont  abondantes  et  s’accompagnent  en 
général  de  dyspnée.  Par  contre,  on  ne  note  ni  fièvre, 
ni  toux,  ni  expectoration. 

I/examen  du  thorax  permet  de  noter  une  matité 
totale  de  l’hémithorax  gauche,  l’absence  de  vibra¬ 
tions  ;  à  l’auscultation  on  constate  la  disparition  du 
murmure  vésiculaire  avec  quelques  râles  humides 
et  quelques  ronchus. 

I/examen  radioscopique  révèle  à  gauche  l’existence 
d’une  ombre  opaque  qui  couvre  tout  l’hémithorax, 
l’immobilisation  du  jeu  intercostal,  l’attraction  du 
cœur  vers  la  gauche,  la  déviation  vers  la  gauche  de  la 
trachée  dont,  la^  clarté  vient  empiéter  sur  l’ombre 
thoracique,  la  surélévation  du  diaphragme  qui  d’ail¬ 
leurs  paraît  immobile.  Ue  poumon  droit  est  normal. 

Les  examens  de  crachats  plusieurs  fois  répétés  sont 
négatifs. 

Une  première  ponction  exploratrice  exécutée  dans 
de  mauvaises  conditions  reste  négative.  Puis  la  tem¬ 
pérature,  jusque-là  normale,  présente  de  larges  oscil¬ 
lations.  Une  nouvelle  ponction  est  faite  en  branchant 
l’aiguille  sur  le  manomètre  de  l’appareil  de  Kiiss.  Une 
brusque  et  haute  dénivellation  nous  donne  une  pres¬ 
sion  très  fortement  "négative.  Nous  injectons  immé¬ 
diatement  environ  250  centimètres  cubes  d’oxygène. 

Une  nouvelle  radiographie  nous  montre  un  pou¬ 
mon  totalement  affaissé,  véritablement  réduit  à  l’état 
d’un  moignon  opaque  autour  du  hile.  La  déviation 
trachéale  semble  diminuée.  A  la  base  de  l’hémithorax 
on  aperçoit  une  petite  quantité  de  liquide  ;  celui-ci 
après  une  nouvelle  ponction  apparaît  Un  peu  opales¬ 
cent,  contenant  85  p,  100  de  polynucléaires  et  15  p. 
100  de  lymphocytes. 

Devant  ces  faits,  et  en  présence  des  hémoptysies 
anciennes  et  répétées,  nous  sommes  persuadés  de 
l’exactitude  de  notre  diagnostic  ;  atélectasie  pulmo¬ 
naire  consécutive  à  l’oblitération  d’une  grosse  bronché 
par  des  caillots  sanguins. 

L’atélectasie  était  en  effet  bien  certaine,  mais  la 
cause  de  celle-ci  était  toute  différente,  comme  on 
va  le  voir.  L’état  général  de  notre  malade  se  mainte¬ 
nant  de  façon  satisfaisante,  les  hémoptysies  ne  se 
reproduisant  plus,  nous  demandons  à  M.  C.  Gérard, 
radiologiste  de  l’hôpital  Boucicaut,  de  pratiquer  une 
injection  intrabronchique  de  lipiodol.  Sur  le  film 
nous  constatons  que  le  lipiodol  injecté  s’est  arrêté  au 
niveau  de  la  bronche  principale  gauche,  formant  une 
virole  opaque  dont  les  bords  sont  remarquablement 
nets.'Une  seconde  radiographie,  faite  quelques  heures 
plus  tard,  ne  montre  aucune  trace  de  lipiodol  dans 
l’arbre  bronchique  sous-jacent,  preuve  que  l’oblité¬ 
ration  est  absolue  et  sans  aucune  fissure. 
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Après  plusieurs  semaines  d’attente,  pendant  les¬ 
quelles  nous  espérons  voir  se  désagréger  le  caillot 
incriminé,  nous  constatons  la  persistance  sans  aucun 
changement  de  l’aspect  radiologique.  C’est  alors  que 
la  possibilité  d’un  autre  diagnostic  se  présente  à  nous, 
et  afin  de  vérifier  notre  hypothèse  d’un  cancer  endo¬ 
bronchique,  nous  demandons  à  M.  Moulonguet  de  pra¬ 
tiquer  une  bronchoscopie.  Celle-ci  montre  à  5  cen¬ 
timètres  de  l’espace  trachéal  dans  la  bronche  gauche, 
la  présence  d’une  masse  blanchâtre  en  chou-fleur  qui 
obstruait  totalement  la  lumière  de  la  bronche.  Un 
fragment  prélevé  à  la  pince  et  examiné  pair  M.  Nor¬ 
mand,  permet  de  poser  le  diagnostic  définitif  d’épi- 
thélioma  malpighien  atypique  paraissant  très  actif. 
Malgré  des  essais  de  traitement  radiothérapique,  notre 
malade  succombe  au  bout  de  quelques  semaines. 

Cette  observation  particulièrement  démons¬ 
trative  n’est  d’ailleurs  pas  unique.  M.  Sergent  et 
M.  Cliiray  et  ses  élèves  en  ont  rapporté  plu¬ 
sieurs  cas  similaires. 

Signalons  en  terminant  ce  chapitre  qu’en 
dehors  du  cancer  exo  bu  endo-bronchique,  l’até¬ 
lectasie  pulmonaire  peut  encore  être  réalisée 
par  le  développement  d’un  volumineux  gan¬ 
glion  caséeux,  ou  même  au  cours  de  la  lympho¬ 
granulomatose  maligne. 

D.  —  L’atélectasie  au  cours  de  la  tubercu¬ 
lose  pulmonaire. 

C’est  surtout  lorsqu’il  survient  au  cours  de  la 
tuberculose  pulmonaire  que  le  processus  até- 
lectasique  a  été  particulièrement  bien  étudié, 
et  de  tous  côtés,  en  France  aussi  bien  qu’à 
l’étranger,  de  nombreuses  observations  ont 
montré  la  fréquence  et  l’importance  de  cette 
manifestation.  Nous  envisagerons  deux  as¬ 
pects  tout  à  fait  différents  de  la  question  :  d’a¬ 
bord  l’atélectasie  massive  et  brutale,  d’autre 
part,  l’atélectasie  chronique. 

«.L’atélectasie  massive,  transitoire.  — 
Elle  se  manifeste  habituellement  au  cours 
même  où  à  la  suite  d’une  hémoptysie  impor¬ 
tante,  premier  symptôme  révélateur  d’une 
tuberculose  pulmonaire  méconnue. 

Ee  professeur  Carnot  a  pu  récemment  en 
observer  un  cas  tout  à  fait  typique,  dont  l’ex¬ 
posé  peut  se  passer  de  commentaires. 

Une  jeune  fille  de  quinze  ans,  en  bonne  santé  appa¬ 
rente,  ressent  brusquement  une  douleur  thoracique 
en  coup  de  poignard.  La  respiration  est  «  coupée  », 
l’àngoisse  extrême.  Une  quinte  de  toux  ramène  une 
expectoration  sanglante.  En  quelques  instants  la 
température,  monte  à  40  degrés  ;  le  pouls  est  rapide, 
la  dyspnée  extrême.  L’examen  clinique  montre  d'em¬ 
blée  les  signes  caractéristiques  suivants  :  immobi¬ 
lité  et  rétraction  de  l’héinothorax  droit,  abolition 
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des  vibrations,  matité  complète  et  abolition  des  vi¬ 
brations  vocales,  dextrocardie  considérable. 

I<’exanien  radiographique  aussitôt  pratiqué  con¬ 
firme  le  diagnostic  en  raison  des  caractéristiques  sui¬ 
vantes  :  rétraction  importante  de  la  cage  thoracique 
droite,  dextrocardie  très  importante,  remontée  impor¬ 
tante  du  dôme 'diaphragmatique  droit,  déviation  de  la 
trachée,  des  bronches  et  du  médiastin  très  attirés  vers 
la  droite,  opacité  diffuse  du  poumon  droit  rétracté. 

On  ne  saurait  vraiment  évoquer  de  façon 
aussi  schématique  et  complète  tous  les  signes 
essentiels  de  l’atélectasie  pulmonaire,  et  devant 
un  tel  tableau  clinique,  il  était  impossible  de 
ne  pas  porter  le  diagnostic  d'atélectasie  pul¬ 
monaire  totale  par  obstruction  broncliique, 
celle-ci  étant  déterminée  par  la  présence  et 
l’accumulation  de  caillots  sanguins. 

Iv’évolution  de  cet  accident  si  dramatique 
est  elle-même  absolument  typique.  En  effet, 
quatre  jours  après  le  début,  tous  les  sjmip- 
tômes  fonctionnels  disparaissaient,  et  simul¬ 
tanément  les  signes  radiologiques  marquaient 
un  retour  à  la  normale  de  l’image  thoracique. 
L’épisode  atélectasique  était  terminé  :  ulté¬ 
rieurement  se  développa  une  infiltration  du 
poumon  •  droit,  dont  l’évolution  semble  d’ail¬ 
leurs  être  favorable. 

Plusieurs  auteurs  ont  rapporté  des  cas 
analogues;  l’atélectasie  massive  survenant  au 
cours  d’une  hémoptysie  n’est  pas  une  rareté, 
elle  constitue  une  forme  clinique  importante 
du  début  de  la  tuberculose  pulmonaire. 

b.  L’atélectasie  au  cours  de  la  tuber¬ 
culose  pulmonaire  chronique.  —  L’aspect 
clinique  et  évolutif  de  l’atélectasie  au  cours  de 
la  tuberculose  pulmonaire  chronique  est  tout 
différent  de  celui  que  nous  venons  de  rappeler. 

Le  plus  souvent,  en  effet,  il  s’agit  de  malades 
atteints  de  lésions  tuberculeuses  anciennes, 
parvenues  depuis  longtemps  au  stade  ulcé¬ 
reux  et,  en  règle  générale,  l’atélectasie  se  déve¬ 
loppe  surtout  au  cours  de  la  tuberculose  pul¬ 
monaire  apicale.  Le  début  peut  être  brutal, 
caractérisé  par  le  développement  d’un  syn¬ 
drome  dyspnéique  aigu,  accompagné  de  réac¬ 
tion  fébrile.  Mais  dans  la  grande  majorité  des 
cas,  l’atélectasie  se  développe  insidieusement 
et  est  découverte  au  cours  d’un  examen  radiolo¬ 
gique  périodique.  Un  fait  mérite  d’être  signalé  : 
c'est  la  fréquence  de  l’atélectasie  dans  un  ter¬ 
ritoire  qui  semble  cliniquement  et  radiologi¬ 
quement  indemne  de  toute  lésion  tuberculeuse. 

L’atélectasie  se  constitue  lentement  et  il  faut 


attendre  plusieurs  mois  pour  voir  se  réaliser 
le  syndrome  radiologique  de  l’atélectasie  dans 
toute  son  intégrité.  A  ce  moment,  le  diagnos¬ 
tic  peut  être  facilement  posé  par  l’examen  du 
film  radiologique.  Sur  celui-ei  nous  constatons, 
en  effet,  une  opacité  diffuse  et  homogène  de 
l’hémithorax  qui  semble  rétracté.  Nous  retrou¬ 
vons  en  outre  les  signes  que  nous  avons  déjà 
signalés:  rétrécissement  des  espaces  intercos¬ 
taux,  l’ascension  du  diaphragme,  déviation 
caractéristique  et  souvent  très  accentuée  de 
l’ombre  cardiaque  et  médiastinale.  Si  la  lésion 
cavitaire  qui  a  été  le  point  de  départ  de  l’até¬ 
lectasie  pulmonaire  est  volumineuse,  il  est  pos¬ 
sible  de  la  retrouver  sous  forme  de  tache  claire 
se  détachant  de  l’ombre  diffuse  et  opaque. 

Un  dernier  argument  va  nous  permettre  d’af¬ 
firmer  le  diagnostic  d’atélectasie  :  c’est  la  cons¬ 
tatation  d’une  pression  pleurale  anormalement 
négative,  les  chiffres  habituellement  observés 
pouvant  aller  de  —  20  à  —  50  au  manomètre  de 
Küss.  C’est  dire  qu’un  pneumothorax  est  faci¬ 
lement  réalisable  chez  de  tels  malades. 

Afin  d’illustrer  ces  faits  nous  résumerons 
l’histoire  clinique  d’une  de  nos  malades  que 
nous  avons  pu  suivre  depuis  quatre  ans. 

M"*»  lî...,  âgée  de  quarante-huit  ans,  présente  eu 
juillet  1932  des  signes  d'imprégation  tuberculeuse 
assez  marquée  pour  déterminer  un  examen  radiolo¬ 
gique  qui  ne  révèle  qu’une  légère  diminution  de 
la  transparence  du  soniinet  gauche.  Malgré  un  repos 
complet,  les  signes  se  précisent  rapidement  et  en  octobre 
la  malade'  entre  à  l'hôpital  Boucicaut.  A  cette  époque, 
la  présence  de  bacilles  dans  l'expectoration,  la  cons¬ 
tatation  d'une  importante  image  annulaire  au  niveau 
du  sommet  gauche  nous  entraînent  à  conseiller  une  col- 
lapsothérapie  immédiate.  Le  pneumothorax  ayant  été 
irréalisable,  une  phrénicectomie  est  pratiquée. 

En  octobre  1936  la  malade  fatiguée,  amaigrie,  rentre 
à  nouveau  dans  le  service.  I/image  radiographique 
que  nous  pouvons  alors  observer  est  très  caractéris¬ 
tique  :  l'hémithorax  gauche  est  opaque  dans  les  deux 
tiers  inférieurs  ;  cette  opacité  est  homogène  et  semble 
«effacer»  complètement  l'image  du  cœur  qu'il  devient 
impossible  de  préciser.  La  trachée  est  fortement 
déviée  yers  le  côté  malade  ;  enfin  le  diaphragme  oc¬ 
cupe  du  côté  gauche  une  situation  extrêmement 
haute  à  environ  10  centimètres  au-dessus  de  la  cou¬ 
pole  diaphragmatique  droite.  La  caverne  reste  tou¬ 
jours  visible  au-dessus  de  la  partie  opaque. 

Il  s’agit  incontestablement  de  phénomènes  atélec- 
tasiques  qui  semblent  s’être  développés  à  bas  bruit, 
-■ifin  de  les  préciser,  nous  pratiquons  une  injection 
intratrachéale  de  lipiodol  qui  nous  permet  d’observer 
une  image  tout  à  fait  instructive.  Après  avoir  franchi 
la  bifurcation  trachéale,  le  lipiodol  injecte  la  bronche 
gauche  et  le  début  de  ses  premières  ramifications  ; 
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à  ce  niveau,  il  semble  se  heurter  à  rm  obstacle  infran- 
•chissable,  car  aucune  parcelle  d’huile  ne  filtre  dans  la 
zone  sous-jacente.  L’obstruction  est  donc  bien  réelle 
-et  vraiment  totale.  . 

La  radiographie  nous  révèle  également  un  fait  très 
curieux  :  la  bronche  drainant  la  caverne  apicale  n’est 
pas  obstruée  ;  en  effet,  une  petite  quantité  d’huile 
opaque  a  pu  remonter  jusque  dans  la  cavité  dont  elle 
imprègne  la  partie  déclive. 

De  nombreuses  hypothèses  ont  été  proposées 
•dans  le  but  d’expliquer  l’apparition  de  l’até¬ 
lectasie.  Actuellement,  l’accord  est  à  peu  près 
fait  sur  un  fait  essentiel  :  l’atélectasie  est  déter¬ 
minée  non  pas  par  l’oblitération  d’uiîe  bronche 
■souche,-  mais  par  l’occlusion  de  bronches  de 
deuxième  ou  troisième  ordre  et  le  plus  sou- 
•vent  même  de  bronchioles.,  Mais  quelle  peut 
■être  la  cause  de  cette  obstruction  qui  se  déve¬ 
loppe  à  grande  distance  de  la  lésion  ulcéreuse, 
au  niveau  d’un  parenchyme  parfaitement  sain  ? 
'  I^hypothèse  d’une  inflammation  bronchio- 
laire  banale  ou  d’une  bronchite  tuberculeuse 
■est  peu  satisfaisante.  C’est  pourquoi  les  au¬ 
teurs,  et  en  particulier  Chadourne,  pensent 
que  l’atélectasie  est  sous  la  dépendance  de 
mécanismes  complexes.  Des  lésions  tubercu¬ 
leuses  apicales  entraîneraient  une  atteinte  des 
fibres  dilatatrices  par  l’intermédiaire  du  sym¬ 
pathique.  D’autre  part,  «  la  diminution  fonc¬ 
tionnelle  du  côté  atteint  associée  à  l’effet  du 
décubitus  prolongé,  amoindrit  la  ventilation 
de  la  base  ».  Ces  deux  mécanismes  associés 
•entraîneraient  une  diminution  du  réflexe 
broncho-moteur  aboutissant  progressivement 
à  l’état  atélectasique. 

Les  éléments  du  diagnostic. 

Avant  d’envisager  les  causes  d’erreurs  pos¬ 
sibles,  nous  voudrions  résumer  les  arguments 
qui  plaident  en  faveur  de  l’atélectasie. 

а.  Arguments  cliniques.  —  Rétraction  de 
l’hémithorax  avec  diminution  et  abolition 
■des  mouvements  respiratoires;  diminution  des 
vibrations  vocales  et  de  la  sonorité  ;  diminution 
■et  même  abolition  du  murmure  vésiculaire. 

б.  Arguments  radiologiques.  —  Opacité 
de  l’hémithorax  avec  effacement  de  l’image 
cardiaque;  attraction  du  médiastin  vers  le  côté 
malade;  déviation  régulière  de  la  trachée  vers 
le  côté  malade;  surélévation  du  diaphragme 
•qui  reste  d’ailleurs  indemne  de  déformation. 

c.  Argument  pleural.  —  IÇxagération  de 
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la  pression  pleurale  qui  peut  atteindre  des 
chiffres  de  —  20  à  —  40. 

d.  Argument  bronchoscopique.  —  Nous 
avons  vu  l’intérêt  du  diagnostic  lipiodolé  que 
l’on  évitera  autant  que  possible  de  pratiquer 
dans  le  cas  d’atélectasie  pulmonaire  survenue 
chez  un  tuberculeux  en  période  d’activité. 
Dans  ce  cas,  d’ailleurs,  il  y  aura  intérêt  à 
utiliser  le  lipodiol  très  dilué. 

Grâce  à  ces  différents  éléments,  il  sera  relati¬ 
vement  assez  facile  d’éliminer  les  autres  causes 
d’opacité  hémithoracique  pouvant  simuler 
l’atélectasie  pulmonaire  : 

Les  facteurs  pleuraux  :  épanchement  liqui¬ 
dien  ou  pachypleurite  ; 

Les  facteurs  parenchymateux  :  tumeur  intra¬ 
parenchymateuse,  poussée  pneumonique  tuber¬ 
culeuse; 

Enfin  et  surtout  le  fbrothorax,  caractérisé 
par  une  obliquité  plus  marquée  dés  côtes,  l’af¬ 
faissement  plus  important  de  la  paroi,  la  pré¬ 
sence  de  festons  diaphragmatiques,  la  dévia¬ 
tion  irréguHère  et  sinueuse  de  la  trachée  et  du 
médiastin  ; 

Enfin  l’impossibilité  par  la  ponction  explo¬ 
ratrice  de  trouver  l’espace  pleural  libre. 

Dorsqu’il  s’agit  à.’ atélectasie  partielle,  |le  dia¬ 
gnostic  pourra  se  poser  avec  celui  de  poussées 
tuberculeuses  localisées,  péricavitaires.  D’ab¬ 
sence  de  phénomènes  généraux,  la  disparition 
rapide  de  l’ombre  opaque,  seraient  en  faveur  de 
l’atélectasie,  mais  il  s’agit  là  évidemment  de 
diagnostics  délicats,  basés  surtout  sur  l’obser¬ 
vation  attentive  de  films  radiologiques  en  série. 

L’évolution  de  l’atélectasie  pulmonaire. 

Elle  est,  nous  l’avons  vu  en  cours  de  route, 
essentiellement  variable  suivant  la  cause  déter¬ 
minante.  Son  pronostic  est  fatal  dans  les  cas 
de  sténose  par  tumeur  maligne,  très  grave  chez 
l’enfant  même  lorsqu’il  s’agit  d’atélectasie 
secondaire  à  robstrucl;ion  accidentelle  d’une 
bronche,  justiciable  d’un  déblocage  par  bron¬ 
choscopie  ;  il  ■  est  par  '  contre  favorable  lors¬ 
qu’elle  survient  dans  les  suites  opératoires  ou 
à  l’occasion  d’une  hémoptysie  abondante. 

Nous  nous  attarderons  davantage  sur  le  pro¬ 
nostic  de  l’atélectasie  au  cours  de  la  tubercu¬ 
lose  pulmonaire  chronique,  ce  qui  nous  con¬ 
duira  à  dire  rm  mot  du  traitement. 

Naveau  a  fort  bien  mis  en  lumière  l’impor- 
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tance  du  siège  de  l’atélectasie  par  rapport  à  la 
lésion  cavitaire. 

En  effet,  si  l’atélectasie  intéresse  un  terri¬ 
toire  important,  celle-ci  va  exercer  sur  la  cavité 
toujours  en  communication  avec  l’air  exté¬ 
rieur  par  sa  bronche  de  drainage,  une  véritable 
aspiration  de  la  cavité,  la  pression  endo- 
cavitaire  étant  bien  plus  forte  que  sur  la  face 
exo-cavitaire.  Il  s’ensuivra  inévitablement 
une  extension  des  phénomènes  ulcéreux,  et  le 
pronostic  deviendra  de  plus  en  plus  grave 
pour  aboutir  enfin  à  une  perforation. 

Supposons  au  contraire  que  l’atélectasie 
soit  localisée  au  territoire  excavé.  Dans  ce  cas^ 
il  est  certain  que  la  bronche  de  drainage  est 
obstruée,  puisque,  l’air  ne  passant  plus  dans  la 
cavité  et  dans  le  parenchyme  pulmonaire 
intéressé,  l’atélectasie  a  été  réalisée.  D’air 
endo-cavitaire  se  résorbant  peu  à  peu,  la  pres¬ 
sion  intracavitaire  diminue  et  la  caverne  tend 
à  s’affaisser.  Autant  le  pronostic  sera  grave 
dans  l’atélectasie  totale,  autant  il  sera  favo¬ 
rable  dans  l’atélectasie  localisée. 

Da  conduite  à  suivre  découle  des  notions 
précédentes.  En  présence  d’une  atelectasie 
localisée,  l’abstention  s’impose.  Mais,  par 
contre,  si  l’atélectasie  est  totale,  il  faut  se 
hâter  de  faire  cesser  cette  «  aspiration  »  de  la 
caverne  en  créant  un  pneumothorax  artificiel. 
Celui-ci  représente  le  traitement  de  choix, 
puisqu’il  fait  [cesser  la  négativité  intraplemale. 
S’il  échoue,  il  y  aura  lieu  de  recourir  à  la  tho¬ 
racoplastie,  à  condition,  bien  entendu,[quejl’état 
du  malade  le  permette. 

En  résumé,  l’atélectasie  au  cours  de  la  tuber¬ 
culose  pulmonaire  doit  être  considérée  comme 
ime  complication,  et  exceptionnellement 
comme  un  événement  susceptible  de  hâtèr  la 
cicatrisation  d’une  lésion  ulcéreuse  évolutive'. 
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Da  complexité  des  facteurs  étiologiques  cons¬ 
tatés  dans  la  plupart  des  cas  d’asthme  —  tu¬ 
berculose  atténuée,  insuffisance  hépatique, 
troubles  digestifs,  perturbations  endocri¬ 
niennes,  auto-intoxication  diathésique,  chocs 
liés  à  des  sensibilisations  souvent  multiples  et 
variables,  pour  ne  citer  que  les  principaux  de 
ces  facteurs  —  ne  doit  pas  nous  laisser  mécon¬ 
naître  l’importance,  et  parfois  la  prépondé¬ 
rance  des  troubles  nerveux  dans  l’éclosion  de 
ce  syndrome. 

Est-il  besoin  de  rappeler  que  cette  impor¬ 
tance,  cette  prépondérance  même,  les  grands 
classiques  l’avaient  remarquablement  vue 
quand  ils  avaient  assimilé  l’asthme,  avec  Par- 
rot,  à  une  «  attaque  de  nerfs  sécrétoire  »,  avec 
Germain-Sée,  à  une  «névrosepneumo-bulbaire», 
avec  Brissaud,  à  un  paroxysme  épileptique  ? 

Des  travaux  récents  sur  le  système  neuro¬ 
végétatif,  sur  ses  connexions,  sa  réflectivité,  ses 
déséquilibres,  ses  fonctions  bronchomotrices, 
vasomotrices  et  secrétoires  ;  les  conceptions 
mêmes  qui  se  font  jour  actuellement  sur  la 
transmission  hormonale  —  adrénergique, 
cholinergique  et  surtout  histaminergique  — 
des  influx  nerveux  qui  prennent  naissance  dans 
ce  système  ou  le  sillonnent,  n’ont  fait  que 
rajeunir  et  préciser  ces  notions  anciennes. 

Nous  commençons  à  entrevoir,  sur  ce  plan 
neuro-végétatif,  quelques-uns  des  mécanismes 
par  lesquels  se  déclenche  la  dyspnée  brutale  de 
l’asthmatique  en  crise. 

Mais  la  précision,  peut-être  plus  apparente 
que  réelle,  de  ces  éfudes  d’un  si  haut  intérêt 
pourtant,  est  bien  près  de  nous  masquer  le 
plan  supérieur  de  cette  pathogénie  nerveuse, 
le  plan  psychique. 

Or,  en  examinant  systématiquement  nos 
asthmatiques  sous  cet  angle  du  psychisme  et 
des  interréactions  psycho-neurovégétatives, 
comme  nous  l’avons  fait  dans  ces  dernières 
années,  nous  sommes  de  plus  en  plus  frappés 
des  anomalies  qu’ils  présentent. 
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1°  lueurs  antécédents  héréditaires  sont  riches 
de  manifestations  névropathiques  :  alcoolisme, 
neuro-arthritisme,  nervosisme,  irritabilité,  psy¬ 
choses  des  ascendants  sont  fréquemment  notés. 

2°  Leurs  antécédents  personnels  révèlent, 
dans  de  nombreux  cas,  les  mêmes  tares  ;  dans 
leur  enfance,  l’énurésie,  les  terreurs  nocturnes, 
la  maladie  des  tics,  parfois  des  convulsions,  des 
insomnies,  une  intelligence  précocement  éveil¬ 
lée,  une  sensibilité  excessive.  Plus  tard,  de 
véritables  psychoses,  anxieuses  surtout, 
peuvent  se  constituer,  précédant  l’asthme, 
coexistant  ou  alternant  avec  lui. 

3°  Leur  constitution  morphologique  est 
intéressante  aussi.  Ils  appartiennent  dans  la 
proportion  environ  de  7  sur  10  au  type  cérébral 
ou  cérébro-respiratoire  de  Sigaud  ;  de  2  sur  10 
au  type  respiratoire;  une  fois  sur  10  seulement, 
soit  au  type  musculaire,  soit  au  type  digestif 
du  même  auteur. 

La  prédominance  nerveuse  s’affirme  donc 
chez  eux  avec  la  plus  grande  netteté,  dès 
l’abord,  et  permet  déjà  de  pressentir  la  parti¬ 
cipation  essentielle  des  facteurs  psychiques  à 
l’éclosion  et  à  l’aggravation  de  leur  affection. 

40  Nombre  d’observations  prouvent  en  effet 
qu’elle  a  débuté  ou  s’est  intensifiée  à  la  suite 
de  chocs  moraux,  de  chagrins,  de  déceptions 
sentimentales. 

50  Enfin,  dans  la  plupart  des  cas,  la  répéti¬ 
tion  des  crises  paraît,  en  partie  tout  au  moins, 
sous  la  dépendance  de  l’anxiété  et  d’une  véri¬ 
table  sensibilisation  psychique  du  malade  :  ces 
crises,  dont  l’horaire  nocturne  accentue  le  carac¬ 
tère  angoissant,  il  en  attend  le  retour,  il  en 
guette  l’apparition,  il  en  exagère,  souvent  sans 
s’en  rendre  compte,  l’intensité,  pour  en  arriver 
plus  vite  à  l’injection  libératrice  :  il  crée  de 
toutes  pièces  Vhahitude  asthmatique.  Il  trans¬ 
forme  un  asthme  bénin  à  crises  espacées  en  un 
asthme  grave  à  crises  subintrantes. 


Si  nous  avons  rappelé  brièvement  ces  faits, 
c’est  qu’ils  justifient,  dans  l’action  thérapeu¬ 
tique  à  entreprendre,  l’attention  toute  spéciale 
que  le  médecin  doit  accorder  à  l’importance  de 
cette  part  nerveuse  de  l’asthme  et  à  son  traite¬ 
ment. 

Pendant  longtemps  on  s’est  adressé  à  l’opium 
ou  à  ses, alcaloïdes — codéine,  morphine,  héroïne 
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même  —  pour  calmer  les  grands  paroxysmes 
asthmatiques.  Et  il  faut  reconnaître  combien 
était  complète  l’euphorie  que  les  malades 
en  ressentaient.  Mais  la  plupart  d’entre  eux 
versaient  dans,  la  morphinomanie.  L’avène¬ 
ment  des  médications  visant  le  déséquilibre 
vago-sympathique  —  belladone,  datura  et 
surtout  adrénaline,  surrénine,  éphédrine  —  a 
constitué  un  immense  progrès,  et  a  permis,  à 
beaucoup  moins  de  frais  et  avec,  des  risques 
moindres,  le  soulagement  de  l’état  de  crise. 

Mais  ces  traitements  si  précieux  ne  sont  pas 
dépourvus  d’inconvénients  :  excitant  brutale¬ 
ment  l’orthosympathique,  ils  nous  semblent 
aggraver  le  déséquilibre  neuro-végétatif  qui 
est  à  la  base  de  l’asthme  ;  calmant  un  pa¬ 
roxysme,  ils  précipitent  le  suivant.  Et  surtout, 
ils  augmentent  la  nervosité,  l’insomnie,  accen¬ 
tuent  l’amaigrissement.  Enfin,  ils  créent  sou 
vent,  à  la  fois  l’accoutujjiance  et  le  besoin  de 
l’action  médicamenteuse,  et  il  ne  nous  semble 
pas  excessif  de  parler  d’adrénalinomanie  chez 
certains  de  ces  malades  qui  multiplient  sans 
raison  le  nombre  des  injections  de  cette  sub¬ 
stance. 

Toutes  ces  raisons  nous  ont  incités  à  chercher 
■dans  une  autre  voie  la  médication  symptoma¬ 
tique  nécessaire. 

Nous  pensons  que  le  gardénal  mérite  d’être 
essayé  à  ce  titre. 

Avant  nous,  M.  Pagniez  a  appelé  l’attention 
sur  son  efficacité  parfois  remarquable,  mais 
inconstante.  MM.  Pasteur  Vallery-Radot  et 
Blamoutier  ont  eu  deux  résultats  nuis  et  tme 
amélioration  transitoire.  M.  Clovis  Vincent  a 
obtenu,  dans  dix  cas,  trois  résultats  très  favo¬ 
rables. 


Nous  avons  traité  par  le  gardénal  une  cin¬ 
quantaine  de  nos  asthmatiques.  Nous  rappor¬ 
tons  les  observations;  de  jnalades  que  nous 
avons  pu  suivre  suffisamment  et  celles  qui 
nous  paraissent  les  plus  instructives. 

Observation  I.  —  Mm»  J.,  quarante-deux  ans, 
présente  depuis  neuf  ans  des  crises  d'asthme  non  in¬ 
fluencées  par  l’évatmine.  Les  accès  sont  plus  fréquents 
pendant  l’hiver  et  réapparaissent  presque  chaque  mois. 

A  partir  de  1934,  les  crises  deviennent  moins  fré¬ 
quentes,  mais-  plus  violentes  et  plus  durables,  se  pro¬ 
longeant  cinq  ou  six  jours. 

Pas  d’hérédité  diathésique  nette  et  pas  d’antécé- 
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dents  dignes  d’être  notés,  si  ce  n’est  de  l’eczéma  et  du 
rhume  des  foins.  Aucun  dysfonctionnement  endocri¬ 
nien  cliniquement  décelable. 

En  octobre  ig35  elle  éprouve  une  forte  émotion. 
Ce  choc  moral  déclenche  aussitôt  un  accès  beaucoup 
plus  violent  que  les  précédents.  L’évatmine,  le  sérum 
de  Heckel  restent  complètement  inactifs  et,  après 
vingt-quatre  heiues  de  dyspnée  angoissante  et  inces¬ 
sante,  la  malade  entre  à  l’hôpital  Beaujon,  le  5  octobre. 
A  ce  moment,  le  tableau  clinique,  véritablement  Inquié¬ 
tant,  donne  une  Impression  d’asphyxie  menaçante. 

On  recourt  à  Vabcès  de  fixation. 

Le  soir  même  la  température  atteint  et  ime 
amélioration  considérable  app.araît. 

L’abcès  est  incisé  le  ii  et  le  13  la  malade  rentre 
chez  elle. 

Son  séjour  à  l’hôpital  a  permis  de  pratiquer  rm  exa¬ 
men  complet  :  en  dehors  de  râles  sibilants  et  ron¬ 
flants  nombreux  perçus  dans  les  deux  champs  pul¬ 
monaires,  l’étude  clinique  ne  révèle  rien  de  particu¬ 
lier.  Les  mines  ne  contiennent  ni  sucre,  ni  albumine. 
Le  sang  contient  oB'',25  d’urée  et  0,033  d’acide 
urique.  L’hypercholestérinémie  est  nette 
La  radiographie  des  poumons  montre  une  transpa¬ 
rence  pulmonaire  normale. 

Le  réflexe  oculo-cardiaque  est  faible  (de  88  à  84 
pendant  la  compression) . 

Enfin,  l’étude  des  éléments  figurés  du  sang  révèle 
une  /or/e  leucocytose  provoquée  par  l'abcès  de  fixa¬ 
tion.  Le  6  octobre  :  18  800  leucocytes  (polynucléaires 
neutrophiles,  84  ;  basophiles,  0,5  ;  éosinophiles,  2  ; 
grands  mononucléaires,  2,5  ;  moyens  mononuclaires, 
2,5;  lymphocytes,  3;  formes  de  transition,  5,5). 
Le  8  octobre  :  9  800  leucocytes  (avec  70  p.  100  de 
polynucléaires).  Le  ii  octobre  (jour  de  l’incision)  ; 
26  000  leucocytes,  avec  84  p.  100  de  polynucléaires. 

Jusqu’à  la  fin  du  mois  de  juin  1936,  il  ne  se  produit 
pas  de  nouvelle  attaque.  A  cette  date,  la  malade 
éprouve  de  gros  ennuis.  Le  i®'  juillet  éclate  une  nou¬ 
velle  crise  extrêmement  violente,  réalisant  un  état  de 
mal  asthmatique  dramatique  absolument  calqué  sur  le 
précédent.  L’inanité  des  thérapeutiques  habituelles 
reste  la  même  et  la  malade  entre  à  l’hôpital. 

On  pratique  ime  injection  intraveineuse  de  o^^.io  de 
gardénal  sodique.  Une  légère  amélioration  se  dessine, 
mais  la  dyspnée  reste  violente.  Dans  l’après-midi  une 
nouvelle  injection,  de  oeqis,  est  faite.  Une  sédation 
nette  est  obtenue  et  la  malade  passe  une  nuit  assez 
calme.  Le  3  il  persiste  encore  un  peu  de  dyspnée  per¬ 
manente  supportable.  La  malade  absorbe  20  centi¬ 
grammes  de  gardénal  par  la  bouche.  Cette  dose  est 
répétée  les  jours  suivants  et  le  4  pn  peut  considérer  la 
crise  comme  terminée. 

La  santé  est  à  nouveau  parfaite  jusqu’en  septembre 
IÇ36.  A  ce  moment,  toujoms  à  l’occasion  de  tracas 
divers,  elle  présente  rme  crise  de  coryza  spasmodique 
Le  24  dans  la  soirée  éclate  une  crise  dyspnéique  qui 
augmente  rapidement  en  intensité  et  le  29  elle  revient 
à  l’hôpital.  On  se  contente  de  lui  donner  chaque  jour 
20  centigrammes  de  gardénal  par  la  Louche.  En  moins 
de  quarante-huit  heures  la  crise  est  finie. 

En  résumé,  nous  sommes  en  présence  d’un 


cas  d’asthme  survenant  sur  un  terrain  à  ten¬ 
dance  diathésique  certaine  mais  modérée.  Le 
facteur  le  plus  important  est  évidemment 
d’ordre  nerveux  et  même  psychique  :  par  trois 
fois  la  malade  a  présenté  un  état  de  mal  dé¬ 
clenché  par  des  contrariétés. 

La  première  fois  l’asphyxie  menaçante  a 
été  arrêtée  net  par  l’abcès  de  fixation.  Ea  se¬ 
conde  fois,  le  même  résultat  a  été  obtenu  par 
deux  injections  intraveineuses  de  gardénal 
sodique,  l’amélioration  a  seulement  été  un  peu 
moins'  rapide. 

Enfin,  la  troisième  fois  l’attaque,  moins 
violente,  a  été  rapidement  arrêtée  par  le  gar¬ 
dénal  per  os. 

Obs.  n.  — M.C...,  trente-six  ans,  présente  des  anté¬ 
cédents  nets  de  tuberculose  fibreuse  non  évolutive. 

A  l'age  de  onze  ans,  un  épisode  pulmonaire  aigu 
motive  un  séjour  de  trois  ans  dans  un  préventorium. 
Pendant  la  guerre,  il  est  gazé  en  1918.  Il  a  une  pre¬ 
mière  hémoptysie,  non  bacillifère,  en  1920,  et  une 
seconde  en  1924.  Cette  fois,  l’examen  bactériologique 
révèle  la  présence  de  bacilles  de  Koch.  Après  un  an  au 
sanatorium,  il  n’a  jamais  présenté  de  manifestation 
imputable  à  une  poussée  évolutive  de  tuberculose  pul¬ 
monaire. 

La  tendance  diathésique  est  chez  lui  assez  discrète. 

Depuis  ZÇ30  il  présente  des  crises  d’asthme  typiques 
nocturnes,  se  répétant  plusieurs  jours  de  suite,  tous 
les  mois. 

Il  n’existe  aucune  influence  spéciale  déclenchant 
les  crises. 

L’évatmine  lui  procure  un  soulagement  immédiat 
mais  transitoire. 

Entre  les  crises,  il  persiste  une  dyspnée  permanente 
provoquée  par  l’effort. 

Le  malade  entre  pour  la  première  fois  à  Beaujon  le 
jp  lévrier  1936. 

La  radio  montre  une  légère  hémirétraction  thora¬ 
cique  gauche  :  de  ce  côté,  le  sinus  costo-diaphragma¬ 
tique  est  obscur,  le  diaphragme  est  irrégulier.  Surtout 
à  gauche,  on  aperçoit  une  accentuation  importante  des 
tractus  intercleido-hilaires. 

Il  n’y  a  pas  de  bacilles  de  Koch  dans  les  crachats  ; 
pas  d’éosinophilie  ;  le  reste  de  l’examen  est  négatif. 

Une  série  d’injections  d’autohémothérapie  arrête 
les  crises  jusqu’au  26  septembre  1936.  A  cette  date 
apparaît  un  accès  violent  qui  motive  son  retour  à  l’hô¬ 
pital.  Une  piqûre  d’évatmine  le  soulage.  Mais  le  len¬ 
demain  la  dyspnée  reparaît  avec  les  mêmes  caractères . 
Il  reçoit  alors  uniquement  10  centigrammes  de  gardé¬ 
nal  tous  les  soirs.  Il  se  déclare  amélioré  par  ce  traite¬ 
ment  ;  cependant  il  continue  à  présenter  chaque  nuit 
nme  crise  dyspnéique  moins  intense  et  moins  prolon¬ 
gée  que  les  précédentes. 

Donc  :  asthme  survenant  sur  un  terrain  de 
sclérose  pulmonaire  tuberculeuse  riette.  De  gar¬ 
dénal  ne  permet  d’obtenir  qu’un  soulagement. 
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Obs.  III.  — P...,  cinquante-neuf  ans,  présente 
des  crises  d'astlune  depuis  plus  de  trente  ans.  A  l’âge 
de  vingt-huit  ans,  elle  a  eu  un  épisode  pulmonaire 
subaigu  et  qui  a  duré  plusieurs  mois. 

Depuis  cet  accident;  elie  présente  tous  les  mois  des 
crises  d'asthme  typiques,  précédées  d’une  poussée  de 
rhinite  hydrorrhéique  et  dmant  deux  à  trois  jours. 
Leur  apparition  ne  semble  pas  liée  à  un  facteur  déclen¬ 
chant  particulier.  Des  thérapeutiques  les  plus  diverses 
n’ont  guère  apporté  d’amélioration. 

Depuis  cinq  ans  les  crises  sont  devenues  plus  pro¬ 
longées,  plus  tenaces  et  moins  brutales. 

Plus  fréquentes  pendant  l’hiver,  elles  sont  nette¬ 
ment  provoquées  par  les  efforts  d’une  part,  les  conira- 
riélés  et  les  émotions  -d'autre:  part.  Pendant  plusieurs 
jours  la  malade'est  immobilisée  par  une  dyspnée  per¬ 
manente  à  laquelle  s’ajoutent  des  paroxysmes  sur¬ 
tout  nocturnes.  Da  répétition  continuelle  de  ces 
accès  et  l’échec  des  diverses  thérapeutiques  con¬ 
duisent  la  malade  à  entrer  à  l’hôpital. 

Par  ailleurs,  elle  n’a  pas  de  tendance  diathésique 
nette,  et  rien  ne  mérite  d’être  noté  dans  ses  antécé¬ 
dents  héréditaires.  Elle  a  eu  15  enfants  dont  12  sont 
bien  portants.  Au  cours  de  ses  grossesses  l’asthme 
s'est  toujours  atténué. 

A  l’examen,  rien  de  notable,  sauf  une  tension  arté¬ 
rielle  élevée  (19-11).  A  l'auscultation,  respiration  de 
type  emphysémateux.  Da  radio  montre  une  accen¬ 
tuation  nette  des  tractus  broncho-vasculaires  dans  la 
région  sous-claviculaire  droite.  Da  région  sus-clavi¬ 
culaire  est  complètement  obscure. 

Des  crises  se  prodùisent  presque  imiquement  pen¬ 
dant  la  nuit.  On  donne  à  la  malade  15  centigrammes 
de  gardénal  tous  les  soirs. 

Au  bout  d’une  semaine,  il  ne  s’est  produit  aucune 
amélioration. 

En  résumé,  asthme  certainement  lié  à  dés  lésions 
de  sclérose  pulmonaire,  objectivées  par  la  radio. 
Échec  du  gardénal. 

Obs.  IV.  —  M.  D.  C...,  âgé  de  cinquante  et  un  ans, 
a  des  crises  d’asthme  depuis  vingt  ans.  Elles  se  pro¬ 
duisent,  depuis  quelques  années,  tous  les  huit  jours, 
sans  influence  déclenchante  nette.  Elles  se  répètent 
trois  ou  quatre  nuits  de  suite  et  sont  calmées  par 
l’évatmine.  Entre  les  crises,  il  persiste  un  peu  de  dys¬ 
pnée  permanente  et  à  l’effort. 

De  temps  en  temps  surviennent  de  petites  poussées 
inflammatoires  pulmonaires,  avec  fièvre,  expectora¬ 
tion  muco-purulente  et  constitution  d’un  ou  deux 
foyers  de  râles  crépitants. 

On  ne  trouve  aucun  antécédent  diathésique.  Par 
contre,  l’existence  d’ime  tuberculose  fibreuse  discrète 
est  très  vraisemblable  :  les  trois  enfants  de  ce  malade 
sont  tuberculeux  et  soignés  en  sanatorium.  Dui- 
même  n’a  jamais  présenté  d’accident  tuberculeux 
franc,  mais  ime,  bacilloscopie  aurait  montré,  en  1935, 
la  présence  de  bacilles  de  Koch. 

D’examen  complet  ne  montre  rien  de  particulier, 
si  ce  n’est  la  présence  de  râles  sibilants  diffus  et  de 
sous-crépitarits  sans  systématisation  en  foyer. 

Da  radio  met  en  évidence  des  lésions  de  sclérose  dis¬ 
crète  et  diffuse  avec  légère  hémirétraction  thoracique 
droite. 


Des  examens  de  crachats  sont  négatifs. 

Cet  asthme  a  depuis  vingt  ans  été  l’objet  de  tenta¬ 
tives  thérapeutiques  nombreuses.  En  particulier 
auto-hémothérapie,  injections  de  soluprotine,  vacci¬ 
nation,  sels  d’or,  qui  n’ont  amené  que  des- améliora¬ 
tions  incomplètes  et  passagères. 

En  juillet  1936  il  entre  à  Beaujon  à  l’occasion  d’une 
crise  violente  avec  fièvre.  On  lui  fait  absorber  tous  les 
soir  10  centigrammes  de  gardénal  et  3  centigrammes 
d’éphédrine  :  il  se  trouve  rapidement  très  amélioré. 
On  supprime  l’éphédrine  ;  l’amélioration  persiste. 
Pendant  un  mois  il  n’a  pas  de  crise,  passe  de  bonnes 
nuits  et  peut  se  promener  dans  la  journée  sans  avoir 
de  dyspnée. 

Au  bout  d’un  mois  il  cesse  de  prendre  du  gardénal  : 
l’état  antérieur  reparaît  ;  il  a  une  crise  chaque  nuit 
et  de  la  dyspnée  permanente  pendant  la  journée. 

Obs.  V.  —  M.  I...,  trente-sept  ans,  présente  des 
crises  d'.asthme  d’apparition  récente  sans  passé  bron¬ 
chitique  antérieur.  Des  crises  se  répètent  plusieurs 
nuits  de  suite  ;  dans  la  journée  le  malade  reste  un  peu 
dyspnéique. 

En  septembre  1Ç36  les  crises  devieiment  à  peu  près 
quotidiennes  et  il  entre  à  l’hôpital.  A  l  auscultation 
des  poumons,  on  perçoit  une  respiration  humée  avec 
ronchus  et  gros  râles  bulleux  disséminés.  La  radio 
montre  de  nombreuses  taches  de  sclérose  diffuse  avec 
opacité  du  sommet  droit.  Il  n’y  a  pas  de  bacilles  de 
Koch  dans  l’expectoration.  Da  numération  globulaire 
montre  10  p.  106  d’éosinophiles. 

Ce  malade  est  traité  uniquement  par  le  gardénal 
(15,  puis  20  centigrammes  chaque  soir). 

Des  crises  s’atténuent  et  disparaissent  au  bout 
d’une  semaine. 

Obs.  VI.  —  M.  B...,  trente-six  ans,  présente  une  ten¬ 
dance  diathésique  nette.  Dui-même  est  un  dystrophique 
et  présente  les  stigmates  de  la  constitution  ostéo- 
.  conjonctivo-élastopathique  :  ptoses  viscérales,  thorax 
globuleux,  nez  en  lorgnette. 

Depuis  l’âge  de  vingt  ans,  il  présente  chaque  hiver 
des  poussées  aiguës  de  bronchite.  Depuis  six  ans,  les 
crises  sont  devenues  progressivement  de  plus  en  plus 
fréquentes.  Dans  leur  intervalle,  le  malade  souffre 
d’une  dyspnée  permanente,  réveillée  à  l’occasion  d’ef¬ 
forts  minimes. 

En  septembre  1936,  les  crises  deviennent  presque 
quotidiennes  et  le  malade  entre  à  l’hôpital  Beaujon. 

D’auscultation  révèle  l’existence  de  nombreux 
râles  piaulants  et  sibilants,  surtout  expiratoires.  Da 
nmnération  globulaire  montre  un  poiucentage  de 
2,5  éosinophiles. 

A  la  radio  on  ne  constate  qu’une  légère  accentua¬ 
tion  des  tractus  intercléido-hilaires.  Des  examens  de 
crachats  ne  mettent  pas  de  bacilles  de  Koch  en  évi¬ 
dence. 

De  gardénal  est  donné  per  os  -à  la  dose  de  10  centi¬ 
grammes  tous  les  soirs  sans  association  d’aucune  autre 
thérapeutique.  Une  amélioration  considérable  ,est 
obtenue.  Au  bout  d’un  mois  le  malade  n’a  eu  que  trois 
crises  très  passagères. 

Obs.  VII.  — M™»!...,  trente  et  un  ans,  présente  de¬ 
puis  l’enfance  de  petites  crises  de  dyspnée  paroxys- 
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tique  survenant  à  l’effort  ou  à  l’occasion  des  émotions. 

Les  crises  d'asthme  véritable  datent  de  dix  ans  et 
restent  assez  espacées.  En  1934,  elle  a  de  gros  ennuis 
et  présente  très  fréquemment  des  crises  de  dyspnée 
nocturne.  Peu  à  peu  les  crises  deviennent  presque 
quotidiennes.  L’éphédrine  et  l’évatmine  ont  une  in¬ 
fluence  heureuse  et  passagère. 

Cette  malade  a  en  outre  présenté  à  plusieurs  re¬ 
prises  des  poussées  d’eczéma,  des  crises  de  rhinite 
hydrorrhéique,  avant  l’apparition  des  crises  d’asthme. 
Le  terrain  diathésique  est  net,  mais  la  nervosité 
semble  jouer  un  rôle  considérable. 

Cette  malade  est  une  psychasthénique  anxieuse, 
instable,  irritable,  chez  qui  les  contrariétés  influencent 
nettement  rajjparition  des  crises  d’asthme. 

A  l’examen,  on  ne  trouve  pas  de  lésion  organique 
importante,  pas  d’éosinophilie.  La  radio  est  pratique- 

Le  garde'nal,  donné  per  os  à  la  dose  de  trois  fois  5  cen¬ 
tigrammes  chaque  jour,  améliore  considérablement  la 
malade  ;  au  bout  d’un  mois  et  demi,  elle  n’a  presque 
plus  eu  de  crises  et  estime  que  le  gardénal  lui  procure 
un  soulagement  plus  complet  que  l’éphédrine  ou 
l’évatmine , 

Obs.  VIII.  — R...,  trente-sept  ans,  présente 
depuis  1931  des  crises  d’asthme  discrètes. 

Depuis  1933,  les  crises  se  rapprochent  pour  devenir, 
depuis  quelques  mois,  quotidiennes. 

Chez  cette  malade,  on  ne  relève  ni  tendance  dia¬ 
thésique  ni  équivalents  asthmatiques.  On  remarque 
une  nervosité  particulière,  une  irritabilité  jointes  à  du 
tremblement,  de  la  tachycardie  et  un  peu  de  pigmen¬ 
tation  de  la  paupière  supérieure. 

Les  crises  quotidiennes  ont  été  traitées  sans  succès 
par  le  sérum  de  Heckel,  l’autohémo,  les  injections  de 
protéine,  l’éphédrine  ;  l’évatmine  agit  de  façon  incons- 

■  L’absorption  de  15  centigrammes  de  gardénal  ne 
procure  aucun  soulagement.  On  y  adjoint,  au  mo¬ 
ment  de  la  crise,  une  injection  de  20  centigrammes  de 
gardénal  sodique  intramusculaire.  A  ce  prix,  les 
crises  deviennent  sensiblement  plus  courtes,  mais  elles 
reparaissent  dès  qu’on  cesse  cette  thérapeutique. 

Ob.s.  IX.  — M"»!  L.  R...,  quarante-six  ans,  présente 
depuis  l’enfance  des  crises  d’asthme  nocturnes,  sur¬ 
tout  pendant  l’hiver  et  qui  ont  tendance  à  devenir 
plus  prolongées.  De  plus,  on  relève  des  poussées  d’urti¬ 
caire  et  d’eczéma. 

En  janvier  1936  apparaît  une  pleurésie  sérofibri¬ 
neuse  gauche  sans  aucun  signe  de  fléchissement  de 
l’état  général.  Une  ponction  évacuatrice  est  néces¬ 
saire  et  sa  convalescence  se  poursuit  normalement 
jusqu’au  mois  de  juin.  Les  crises  d’asthme  réappa¬ 
raissent  alors,  devenant  progressivement  beaucoup 
plus  intenses,  beaucoup  plus  fréquentes,  beaucoup 
plus  longues  qu’avant  la  pleurésie. 

En  juillet,  la  malade  entre  à  l’hôpital  Beaujon  ; 
elle  a  une  crise  chaque  nuit  et  reste  dyspnéique  et 
oppressée  pendant  la  journée. 

A  l'examen,  la  base  gauche  est  mate,  on  perçoit 
quelques  frottements  à  l’auscultation.  La  radio  montre 
l’ombre  de  la  pachypleurite  qui  obscurcit  la  base  du 
poumon  gauche.  La  bacilloscopie  est  négative  à  plu¬ 


sieurs  reprises.  L’autohémothérapie  associée  à  la  cri- 
salbine  amènent  une  légère  amélioration,  mais  les 
crises  de  dyspnée  nocturne  persistent.  Le  traitement 
consiste  alors  uniquement  en  10  centigrammes  de 
gardénal  matin  et  soir.  Aussitôt  les  crises  nocturnes 
disparaissent.  Il  persiste  encore  une  dyspnée  légère 
pendant  la  journée. 

Obs.  X.  —  M.  D...,  soixante  et  un  ans,  présente 
depuis  l'âge  de  vingt  ans  des  bronchites  à  répétition 
et  chaque  été,  des  crises  de  trachéo-bronchite  spasmo¬ 
dique.  Eu  1930,  de  violentes  attaques  d’asthme  appa¬ 
raissent,  résistant  à  toutes  les  thérapeutiques. 

En  juin  1936  éclate  un  état  de  mal  asthmatique 
intense  :  la  dyspnée  est  violente,  permanente  et  à 
huit  ou  dix  reprises  dans  la  journée  se  produisent  des 
paroxysmes  au  cours  desquels  le  malade  cyanosé, 
courbé  en  avant,  asphyxie  littéralement  et  rejette, 
au  milieu  de  secousses  de  toux,  une  expectoration 
abondante,  muqueuse  et  filante,  contenant  de  nom¬ 
breux  éosinophiles. 

A  l’auscultation,  gros  râles  ronflants,  sous-crépi- 
tants  disséminés. 

La  radio  met  en  évidence  des  lésions  de  sclérose 
généralisée  ;  le  sommet  droit  est  osbcur,  de  même 
que  les  culs-de-sac  costo-diaphragmatiques  des  deux 
côtés.  Les  deux  coupoles  diaphragmatiques  sont  irré¬ 
gulières,  anguleuses  ;  les  bases  sont  obscurcies  i>ar  des 
tractus  fibreux  épais. 

La  bacilloscopie  a  été  faite  à  plusieurs  reprises. 
Une  seule  fois  on  trouve  de  très  rares  bacilles  de  Koch 
après  homogénéisation. 

La  numération  globulaire  met  eu  évidence  une 
éosinophilie  de  5  p.  100. 

Une  injection  d’évatmiue  et  du  gardénal  à  la  dose 
de  1 5  centigrammes  par  jour  ne  donne  aucun  résul¬ 
tat  :  un  abcès  de  fixation  n’entraîne  qu’une  amélio¬ 
ration  légère.  Une  nouvelle  tentative  de  traitement 
par  le  gardénal  injecté  à  la  dose  de  20  centigrammes 
par  voie  intraveineuse  et  10  centigrammes  per  os 
ne  calme  pas  davantage  la  dyspnée. 

Obs.  XI.  —  Jeune  femme  de  vingt  et  un  ans. 
Asthme  sec  datant  de  la  première  enfance.  Les  crises 
très  paroxystiques,  très  fréquentes,  deviennent  quo¬ 
tidiennes,  se  répétant  chaque  nuit. 

Note  sympathicotonique  et  endocrinienne  ■  très 
marquée. 

Parentés  morbides  :  eczéma,  urticaire. 

Le  gardénal.  à  la  dose  de  5  centigrammes  le  matin 
et  10  centigrammes  le  soir,  fait  disparaître  les  crises 
nocturnes.  Mais  la  dyspnée  se  manifeste  dans  la  jour¬ 
née. 

Obs.  XII.  —  Jeune  femme  de  vingt  et  un  ans.  Crises 
quotidiennes  avec  dyspnée  à  l’effort  et  avec  coryza 
spasmodique.  Cuti-réaction  positive  avec  poussée 
fébrile.  Le  gardénal  n’apporte  qu’une  amélioration 
partielle  alors  que  des  cuti-réactions,  en  série,  puis 
l'autohémo  et  aurothérapie  amènent  une  sédation 
complète  et  durable. 

Obs.  XIII.  —  Femme  de  quarante-quatre  ans. 
Crises  très  fréquentes  jour  et  nuit.  Parentés  mor¬ 
bides  ;  urticaire  et  eczéma.  Etat  neurotonique  impor¬ 
tant.  Le  gardénal  ne  supprime  que  les  crises  nocturnes 
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-  Obs.  XIV.  —  Homme  de  quarante  ans.  Crises  con¬ 
tinuelles  (jour  et  nuit)  avec  coryza  spasmodique.  Le 
gardénal  apporte  ime  amélioration  très  importante 
mais  transitoire. 

Obs.  XV.  —  Homme  de  quarante-sept  ans.  Deux 
crises  par  mois  avec  dyspnée  à  l’effort  depuis  dix  ans. 
Ancien  bronchitique  avec  hémoptysie  sans  image 
radiologique  anormale. 

Le  gardénal  (quatre  fois  5  centigrammes  par  jour) 
n’amène  aucune  amélioration. 

Obs.  XVI.  —  Femme  de  trente-sept  ans.  Depuis 
vingt  ans,  asthme  à  aggravations  progressives.  Les 
crises  surviennent  toutes  les  nuits  et  la  dyspnée  à 
l’effort  apparaît  dans  la  journée. 

Le  gardénal  fait  cesser  les  crises  nocturnes.  L’amé¬ 
lioration  se  maintient,  mais  une  crise  légère  apparaît 
dans  la  matinée. 

Obs.  XVII.  —  Femme  de  quarante  ans.  Les  crises 
surviennent  toutes  les  nuits  avec  coryza  spasmodique. 
Note  sympathicotonique  indubitable.  Le  gardénal 
(15  centigrammes  en  trois  fois)  arrête  les  crises  en 
totalité.  Le  même  résultat  est  maintenu  en  diminuant 
les  doses  de  moitié. 

Obs.  XVIII.  —  Homme  de  quarante-quatre  ans. 
Crises  quotidiennes  avec  dans  l’intervalle  dyspnée  à 
l’effort.  Sensibilité  aux  Influences  saisonnières.  Co¬ 
ryza  spasmodique.  Le  sujet  ne  supporte  pas  le  gar¬ 
dénal,  dont  5  centigrammes  suflSsent  à  déterminer  des 
étourdissements  et  de  la  somnolence. 

Obs.  XIX.  —  Femme  de  cinquante-trois  ans- 
Asthme  de  la  ménopause  à  aggravation  rapide.  Evo¬ 
lution  vers  l’état  de  mal.  Le  gardénal  fait  cesser  com¬ 
plètement  les  crises.  Au  bout  de  quinze  jours  la 
malade  cesse  le  traitement.  Les  crises  réapparaissent. 
La  reprise  du  traitement  gardénalique  est  inefiScace. 

Obs.  XX.  —  Homme  de  vingt-sept  ans.  Crises 
nocturnes  quotidiennes  avec  dypsnée  à  l’effort  dans 
la  journée., 

Quelques  troubles- vasomoteurs.  Neurotonie  peu 
importante.  Le  gardénal  fait  disparaître  les  crises  et 
le  résultat  se  montre  plus  complet  et  plus  durable 
qu’avec  l’éphédrine. 

Obs.  XXI.  —  Femme  de  cinquante-quatre  ans. 
Crises  nocturnes  depuis  plusieurs  années  et  sur  les¬ 
quelles  le  gardénal  se  montre  ineflScace.  Par  moments, 
bronchite  fébrile  avec  crises  subintrantes  au  cours  des¬ 
quelles  le  gardénal  constitue  une  thérapeutique  adju¬ 
vante  fort  utile. 

Obs.  XXII.  —  Homme  de  cinquante-six  ans.  Nom¬ 
breuses  crises  se  répétant  jour  et  nuit  depuis  un  an. 
Echec  de  toutes  les  thérapeutiques.  Le  gardénal  se 
montre  également  inefficace. 

Obs.  XXni.  —  Homme  de  quarante  ans.  Tuber¬ 
culose  pleuro-pulmonaire.  Asthme  subintrant.  Gar¬ 
dénal  inefficace .  •  . 

*  * 

Ces  vingt-trois  observations  ont  été  choisies 
comme  étant  les  plus  représentatives  de  ce  que 
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le  traitement  systématique  par  le  gardénal 
nous  a  permis  d’observer.  Elles  ont  trait  aussi 
bien  à  des  hommes  qu’à  des  femmes.  Leur  âge 
s’échelonne  entre  vingt  et  soixante  ans,  mais 
la  plupart  de  nos  malades  ont  entre  trente-six 
et  cinquante-dnq  ans. 

E’état  neurotonique  presque  constant  chez 
les  asthmatiques  est  particulièrement  accentué 
dans  sept  cas. 

Dans  toutes  les  observations,  il  s’agit 
d’asthme  grave,  particulièrement  tenace,  dont 
les  crises  sont  quotidiennes  et  dans  quelques 
cas  subintrantes. 

De  résultat  du  traitement  gardénalique  est 
le  suivant  :  huit  échecs  complets,  trois  améliora¬ 
tions  partielles,  douze  résultats  très  favorables 
(avec  sédation  complète  dans  huit  cas,  et 
dans  quatre  cas  disparition  des  seules  crises 
nocturnes  avec  persistance  d’une  légère  crise 
le  jour). 

De  cette  variabilité  des  résultats  est-il  pos¬ 
sible  de  déduire,  les  principales  indications  du 
gardénal  ;  peut-on  prévoir,  selon  les  divers 
aspects  cliniques  ou  étiologiques  de  l’athsme. 
l’efficacité  ou  l’échec  de  ce  traitement  ? 

Deux  facteurs  méritent  à  ce  titre  d'être 
retenus,  bien  qu’ils  ne  permettent  pas  une 
appréciation  absolue  :  le  facteur  neurotonique 
ou  psychique  et  le  facteur  broncho-pulmonaire.^. 

Certains  asthmes,  évoluant  chez  des  sujets 
fort  peu  neurotoniques,  peuvent  êtjre  influen¬ 
cés  très  heureusement  par  le  gardénal.  Inver¬ 
sement,  de  «  grands  nerveux  »  peuvent  ne  tirer 
aucun  bénéfice  appréciable  de  ce  traitement. 
Néanmoins, dans  lamajoritédes  cas, le  gardénal 
a  un  effet  remarquable  chez  les  sujets  dont  la 
neurotonie  est  particulièrement  accentuée  et 
surtout  chez  les  psychasthéniques,  les  anxieux 
dont  les  crises  sont  déclenchées  par  les  émo¬ 
tions,  les  contrariétés. 

De  facteur  broncho-pulmonaire  paraît  jouer 
également  un  grand  rôle.  Dà  encore,  l’asthme 
de  certains  scléreux  pulmonaires  peut  être 
influencé  par  le  gardénal,  mais  dans  la  règle 
les  anciens  bronchitiques  chroniques,  les  gazés, 
les  sujets  atteints  de  sclérose,  de  tuberculose 
fibreuse  ou  de  symphyse  pleurale  sont  réfrac¬ 
taires  au  gardénal. 

Dix  de  nos  malades  présentaient  une  lésion 
broncho-pulmonaire  ou  pleurale  :  le  traite¬ 
ment  a  été  complètement  inefficace  chez  six 
d’entre  eux.  -Et  sur  les  huit  •  échecs  que  nous 


R.  MONOD.  —  LES  PNEUMONECTOMIES 


177 


avons  eus,  les  trois  quarts  ressortissaient  à  ce 
type  de  malades. 

Ces  deux  facteurs  mis  à  part,  il^est  bien  diffi¬ 
cile  de  déterminer  d’autres  indications  sur  l’op¬ 
portunité  de  ce  traitement.  Ni  l’âge,  ni  le  sexe, 
ni  la  notion  d’un  élément  de  sensibilisation  ou 
d’un  facteur  étiologique  particulier,  ni  la 
richesse  des  parentés  morbides  ou  des  équiva¬ 
lents  respiratoires,  ni  l’importance  de  l’éosino- 
philie,  ni  l’ancienneté  de  l’asthme  ou  son  type 
évolutif,  ne  paraissent  jouer  un  rôle  quelconque 
dans  l’efficacité  ou  l’échec  du  gardénal. 

La  dose  à  laquelle  est  administré  le  barbitu¬ 
rique  a  une  importance  non  négligeable. 

Dans  bien  des  cas,  on  a  l’impression  que  le 
résultat  serait  considérablement  plus  efficace 
si  la  dose  prouvait  être  augmentée. 

Notre  première  observation  est,  à  cet  égard, 
très  instructive  :  deux  injections  intravei¬ 
neuses  consécutives  (l’une  de  0,10,  l’autre  de 
0,15)  de  gardénal  sodique  ont  été  nécessaires 
pour  juguler  la  crise. 

Bien  des  résultats  négatifs  sont  expliqués 
par  les  doses  trop  faibles  du  gardénal  administré. 

Mais  certains  sujets  supportent  mal  ce  trai¬ 
tement  ;  même  en  s’habituant  à  des  doses 
progressives,  ils  sont  vite  incommodés  dans 
leur  travail. 

Les  effets  de  ce  traitement  sont  dans  quelques 
cas  durables.  D’efficacité  reste  la  même  en  di¬ 
minuant  progressivement  les  doses. 

Mais  plus  souvent,  les  crises  réapparaissent 
vite  après  cessation  du  traitement.  Celui-ci 
doit  être  repris  et  continué  longtemps.  Mais 
quelquefois  son  effet  s’épuise. 


En  résumé,  le  gardénal  se  montre  efficace 
dans  près  de  la  moitié  des  cas.  Il  constitue  un 
traitement  symptomatique  fort  utile,  et  dans 
certains  cas  bien  supérieur  à  l’éphédrine.  Il 
mérite  d’être  tenté  non  seulement  dans 
l'asthme,  mais  dans  certains  équivalents  tels 
que  la  trachéite  spasmodique.  Il  nous  semble 
particulièrement  indiqué  dans  les  crises 
d’asthme  nocturnes,  la  dose  pouvant  être  plus 
facilement  augmentée  le  soir. 

Dorsque  le  malade  le  supporte,  on  doit  lui 
faire  prendre  trois  fois  dans  la  journée  0,05  de 
gardénal.  Mais  cette  dose  n’est  pas  toujours 
bien  tolérée,  et  elle  est  parfois  insuffisante. 


Enfin  ce  traitement  doit  toujours  être  tenté 
dans  les  asthmes  graves,  subintrants  et  re¬ 
belles  aux  autres  thérapeutiques,  à  condition 
d’être  administré  à  dose  suffisante,  au  besoin 
par  injection  intramusculaire  ou  intravei¬ 
neuse. 

A  cette  condition,  il  peut  donner  des  résul¬ 
tats  aussi  brillants  et  à  beaucoup  moins  de 
frais  que  l’abcès  de  fixation. 


LES  PNEUMONECTOMIES 

Position  actuelle  de  la  question. 

Robert  MONOD 

Chinirgicii  de  l’iiôpital  Broussais-Ua  Charité. 

Des  pneumonectomies,  terme  nouveau  appli¬ 
qué  à  une  technique  nouvelle  des  exérèses 
pulmonaires,  désigne  des  opérations  réglées 
ayant  pour  résultat  l’ablation  soit  d’un  lobe 
(lobectomie),  soit  d’un  poumon  entier  (pneu¬ 
monectomie  totale). 

Ces  interventions,  qui  ont  comme  caractéris¬ 
tiques  d’être  pratiquées  à  ciel  ouvert,  comme  on 
le  fait  pour  un  abdomen,  après  une  ouverture 
large  de  la  paroi  thoracique,  permettent  de 
voir  l’ensemble  des  lésions,  d’en  faire  rapide¬ 
ment  l’inventaire  et,  si  cet  examen  le  justifie, 
de  supprimer  la  totalité  du  lobe  ou  du  poumon 
malade,  comme  on  enlève  une  vésicule  calcu- 
leuse  ou  un  utérus  porteur  de  fibromes. 

D’on  saisit  d’emblée  les  avantages  offerts 
par  ces  larges  explorations  du  thorax  :  elles 
substituent  à  des  interventions  aveugles  et 
trop  souvent  incomplètes,  exposant  aux  sé¬ 
quelles  et  aux  récidives,  une  intervention 
nette,  réglée,  radicale,  assurant  en  cas  de  suc¬ 
cès,  dans  le  temps  le  plus  court  et  avec  le  mi¬ 
nimum  de  déformation,  une  guérison  complète 
et  durable. 

Ces  avantages  n’avaient  pas  échappé  aux 
premiers  opérateurs  qui,  dès  1881,  s’étaient 
attaqués  à  cette  chirurgie  d’exérèse  ;  mais  ils 
s’étaient  heurtés  à  des  obstacles  considérables 
que  les  conditions  anatomiques  et  physiolo¬ 
giques,  spéciales  aux  poumons,  permettaient 
de  prévoir. 

Ainsi  s’explique  que  cette  chirurgie  se  soit 
si  longtemps  attardée  dans  le  domaine  de  l’ex¬ 
périmentation,  où  elle  a  perdu  beaucoup  de 
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temps  dans  l’étude  de  problèmes  secondaires. 

I^a  mise  au  point  d’une  technique  satisfai¬ 
sante  et  son  application  en  chirurgie  humaine 
est  de  date  récente. 

Ce  n’est  que  depuis  1930,  après  les  publica¬ 
tions  de  hilienthal,  de  Brunn,  de  Shenstone, 
que  le  problème  des  pneumonectomies  s’est 
développé  et  est  devenu  une  question  d’ac¬ 
tualité. 

Les  interventions  — ■  au  cours  des  dernières 
années  —  se  sont  multipliées,  principalement 
aux  Etats-Unis  et  en  Angleterre,  où-,  entre  les 
mains  de  chirurgiens  —  nécessairement  spé¬ 
cialisés,  —  de  magnifiques  statistiques  (comme 
celles  d’Archibald,  John  Alexander,  Churchill, 
Roberts  et  Nelson,  Tudor  Edwards,  Overholt 
et  Rienhoff,  etc.)  en  tout  point  comparables  à 
celles  que  l’on  obtient  en  chirurgie  abdominale, 
ont  été  enregistrées  à  ce  jour. 

Ces  résultats  méritent  de  retenir  l’attention 
des  cliniciens,  d’autant  plus  que  les  lésions  aux¬ 
quelles  s’adressent  ces  exérèses  se  révèlent 
d’une  fréquence  qu’on  était  loin  de  soupçonner 
et  qu’elles  échappent  à  toute  autre  thérapeu¬ 
tique. 

C’est  le  cas  pour  certaines  formes  de  bron¬ 
chectasies  ou  pour  les  cancers  bronchopulmo¬ 
naires,  ces  affections  représentant  les  deux 
principales  indications  de  cette  chirurgie. 


A  l’endroit  des  bronchectasies,  la  question 
qui  se  pose  est  de  savoir  si  l’intervention 
est  légitime  et  dans  quels  cas  elle  l’est. 

Le  pronostic  des  bronchectasies  est  en  effet, 
à  l’heure  actuelle,  mal  connu  et  l’opinion  des 
cliniciens  est  très  partagée  sur  ce  point. 

Dans  l’enfance,  on  observe  des  formes  légères, 
peu  infectées,  saisonnières,  compatibles  habi¬ 
tuellement  avec  une  existence  subnormale  et 
dont  l’évolution  est  rarement  coupéepar l'appa¬ 
rition  de  complications  graves,  exceptionnelle¬ 
ment  mortelles.  Ces  formes  légères,  où  la  bron¬ 
chectasie  se  présente  davantage  comme  une 
infirmité  que  comme  une  maladie,  peuvent  se 
prolonger  pendant  toute  une  existenee. 

A  côté  de  ces  formes  légères,  il  existe  des 
formes  graves,  infectées,  qu’il  est  plus  fréquent 
de  rencontrer  chez  les  adolescents  ou  les  adultes 
jeunes.  Dans  ces  formes  de  bronchectasie 
infectée,  surviennent  des  hémoptysies  répé- 
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tées  —  une  expectoration  très  abondante, 
d’une  odeur,  par  période,  répugnante,  des  pha¬ 
ses  de  rétention  avec  poussées  thermiques  et 
un  retentissement  marqué  sur  l’état  général. 
A  cette  phase,  le  malade  est  condamné  au  lit, 
son  existence  est  menacée,  et  toute  théra¬ 
peutique  s’avère  impuissante. 

^eule  une  exérèse  radicale  —  dans  ces  formes 
gfaves  restées  localisées  —  semblerait  alors 
logique,  mais  à  ce  stade  l’intervention  peut 
avoir  des  conséquences  graves,  offre  moins 
de  chances  de  réussite. 

.  De  telle  sorte  que  l’on  se  trouve  devant 
ce  dilemme  difficile  à  résoudre,  ou  de  pratiquer 
une  intervention  précoce  pour  les  cas  légers, 
à  leur  début  —  opération  qui  pour  beau¬ 
coup  '  semblera  inutile,  —  ou  de  pratiquer 
une  intervention  tardive  pour  des  lésions  an¬ 
ciennes,  infectées  et  étendues,  conditions  qui 
aggravent  considérablement  le  pronostic  opé¬ 
ratoire. 

Le  seul  moyen  d’arriver  à  se  faire  sur  la 
question  une  opinion  valable  est  de  mettre  à 
l’étude  la  question  de  l’évolution  et  du  pronos¬ 
tic  éloigné  des  bronchectasies,  de  confronter 
les  formes  de  la  première  et  de  la  deuxième 
enfance,  les  formes  graves  n’étant  le  plus  sou¬ 
vent  que  l’aboutissant  de  ces  formes  de  début 
pendant  longtemps  bénignes. 

Les  premiers  travaux  sérieux  par  le  nombre 
et  l’étendue  des  cas  observés,  parus  récemment, 
ceux  de  Rôles  et  Todd,  Findlay  et  Graham,  Mac 
Neil  et  Bohrer  contredisent  la  réputation  de 
bénignité  des  bronchectasies.  Ils  montrent  que 
les  formes  graves  ne  sont  pas  toujours  graves 
d’emblée,  mais  qu’elles  sont  l’aboutissant 
des  formes  bénignes  et  qui  demeurent  béni¬ 
gnes  pendant  un  temps  plus  ou  moins  long. 

Si  le  fait  se  trouvait  confirmé,  il  serait  en 
faveur  de  l’intervention  précoce  dans  les  formes 
bénignes,  l’inconvénient  de  pratiquer  quelques 
interventions  inutiles  se  trouvant  compensé 
par  le  fait  qu’à  ce  stade  les  risques  opératoires 
sont  réduits  au -minimum.  Il  est  certain  qu’en¬ 
lever  chez  un  enfant  un  lobe  pulmonaire,  non 
infecté,  non  adhérent,  représente  une  interven¬ 
tion  rapide  et  bénigne,  dont  les  suites  seront 
presque  à  coup  sûr  excellentes. 

C'est  la  formule  qui  semble  actuellement 
avoir  prévalu  à  l’étranger. 

Les  meilleures  indications  seront  donc  four¬ 
nies  chez  les  enfants,  pour  des  bronchectasie 
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sèches,  ou  peu  sécrétantes,  localisées  à  un  lobe, 
le  lobe  inférieur  le  plus  souvent,  comme  un 
examen  lipiodolé  toujours  pratiqué  permet 
de  le  contrôler. 

Sans  doute  la  lobectomie  est-elle  encore  ap¬ 
plicable  à  des  formes  plus  avancées.  1,’on  a 
opéré  avec  succès  et  nous-même  avons  guéri 
des  cas  de  bronchectasies  avec  grosse  rétention 
purulente  et  ayant  déterminé  de  fortes  adhé¬ 
rences  des  lobes  atteints,  mais  en  dépit  des 
succès  enregistrés  dans  ces  conditions  défavo¬ 
rables,  l’avenir  du  traitement  chirurgical  des 
bronchectasies  n’est  certainement  pas  là  ;  il 
l’est  aux  opérations  précoces  pour  des  lobes  peu 
infectés,  non  adhérents,  chez  des  sujets  très 
jeunes.  Ainsi  appliquée,  l’exérèse  reste  le  plus 
sûr  moyen  de  mettre  les  nombreux  enfants 
atteints  de  bronchectasie  à  l’abri  des  compli¬ 
cations  tardives  de  cette  tenace  et  redoutable 
maladie  et  de  leur  assurer  une  existence 
normale.- 


Avec  les  bronchectasies,  le  cancer  broncho- 
pulmonaire  représente  l’autre  principale  indi¬ 
cation  des  pneumonectomies.  Ici  le  principe 
de  l’intervention  se  pose  d’une  façon  très  diffé¬ 
rente.  Ce  n’est  plus  sur  la  légitimité  de  l’opéra¬ 
tion  que  l’on  discute,  c’est  sur  son  efficacité. 

Dans  la  grande  majorité  des  cas,  actuelle¬ 
ment,  le  diagnostic  ferme  de  cancer  broncho¬ 
pulmonaire.  n’est  posé  que  lorsque  les  limites 
de  l’opérabilité  sont  déjà  dépassées.  Or  un 
diagnostic  précoce  représente  la  condition  es¬ 
sentielle  du  succès  des  pneumonectomies  pour 
cancer. 

Cette  précocité  du  diagnostic  est  d’autant 
plus  importante  que  l’origine  de  la  majorité 
sinon  de  la  totalité,  des  cancers  dits  du  pou  - 
mon  étant  d’origine  endobronchique,  la  tumeu  r 
est  au  début  endiguée  par  le  cartilage. 

A  ce  stade  bronchique,  l’intégrité  des  gan¬ 
glions  est  la  règle  et  il  n’y  a  pas  d’essaimage 
lymphatique  à  distance. 

Ces  conditions  sont  donc  favorables',  au  début, 
à  l’exérèse  chirurgicale  et  c’est  à  ce  stade  qu’il 
faut  s’efforcer  de  poser  un  diagnostic  ferme  ! 
dans  ce  but  l’on  ne  négligera  aucun  des  moyens 
d’investigation  dont  nous  disposons  actuel¬ 
lement. 

Des  cancers  des  grosses  bronches  sont  les 
plus  faciles  à  dépister  :  la  persistance  d’un 
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symptôme  brujmnt  comme  la  toux,  l’examen 
direct  avec  le  bronchoscope,  le  prélèvement 
d’un  fragment  pour  examen  histologique,  la 
radiographie  après  injection  intrabronchique 
de  lipiodol,  permettront  de  poser  un  diagnos¬ 
tic  précis  dans  la  majorité  des  cas. 

Des  cancers  bronchiolaires,  centrolobaires, 
par  contre,  ont  habituellement  une  évolution 
beaucoup  plus  latente.  De  seul  signe  révélateur 
sera  souvent  la  présence  d’une  ombre  arrondie 
découverte  à  la  radiographie,  et  qui  fera  hési¬ 
ter  avec  un  kyste  hydatique,  ou  un  abcès  chrc- 
nique,  l’infection  étant  assez  fréquemment  le 
premier  symptôme  bruyant  d’une  petite  tu¬ 
meur  jusque-là  ignorée.  Dans  ces  cas,  il  ne  faut 
pas  se  satisfaire  avec  des  diagnostics  qui  jus¬ 
tifient  un  sursis  opératoire,  et  surtout  il  ne  faut 
pas  s’attarder  dans  des  médications  inefficaces  ; 
c’est  la  thoracotomie  exploratrice  qu’il  faut 
pratiquer  —  et  pratiquer  sur-le-champ.  Elle 
nous  a  permis  dans  un  cas  de  rectifier  un  dia¬ 
gnostic  de  kyste  hydatique  du  poumon  qui 
paraissait  cependant  bien  plausible  et  de  faire 
avec  succès  une  lobectomie  pour  cancer,  dont 
la  guérison  se  maintient  actuellement  depuis 
huit  mois. 

Dans  un  autre  cas,  chez  un  homme  de  qua¬ 
rante  et  un  ans,  soigné  depuis  dix-huit  mois 
par  des  théraireutiques  médicales  variées 
pour  un  soi-disant  abcès  du  poumon,  la  thora¬ 
cotomie  suivie  de  pneumotomie  nous  a  révélé 
qu’il  s’agissait  d’un  cancer  bronchique  infecté 
vérifié  histologiquement,  cancer  qui,  dépisté 
dix-huit  mois  plus  tôt,  dès  l’apparition  de  l’in¬ 
fection,  aurait  certainement  été  extirpable. 

Ces  cas  sont  beaucoup  plus  fréquents  qu’on 
ne  le  suppose.  Dans  notre  pratique  personnelle, 
nous  en  comptons  déjà  une  dizaine^  ;  ils  sont  très 
instructifs.  Da  leçon  à  retenir  est  que  l’on 
devra  donc  toujours  ptnser  au  cancer  du  pou¬ 
mon  en  présence  d’une  ombre  suspecte,  en  se 
rappelant  qu’il  est  beaucoup  plus  fréquent 
que  ne  le  disent  les  notions  classiques,  et  qu’il 
est  compatible  pendant  un  assez  long  temps 
avec  un  état  général  qui  peut  être  remarqua¬ 
blement  excellent.  Or,  c’est  pratiquée  à  ce  stade 
de  début  que  l’exérèse  chirurgicale  a  le  plus 
de  chances  de  réussir. 

Des  résultats  déjà  acquis  sont  sur  ce  point 
démonstratifs,  et  un  nombre  encourageant 
de  guérisons  ont  déjà  été  obtenues  soit  par 
lobectomie,  pour  des  tumeurs  circonscrite-' 
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centrolobaires,  soit  par  pneumonectomie  totale, 
pour  des  cancers  des  grosses  bronches. 

Sans  doute  le  pronostic  de  la  pneumonecto¬ 
mie  totale  pour  cancer  est-il  plus  grave  que 
celui  de  la  lobectomie  :  la  mortalité  opératoire 
étant  de  62  p.  100,  pour  36  p.  100  pour  la  lobec¬ 
tomie,  mais  les  résultats  à  distance  en  sont  net¬ 
tement  meilleurs,  puisqu’ils  accusent  37  p.  roo 
de  guérison  durable,  pour  25  p.  100  à  l’actif  de 
la  lobectomie.  La  question  de  l’étendue  de 
l’exérèse  est  d’ailleurs  encore  à  l’étude  et 
exigera  encore  quelques  années  de  recul  avant 
d’être  résolue. 


Appliquées  surtout  au  traitement  des  bron¬ 
chectasies  et  à  celui  des  cancers  broncho-pul¬ 
monaires,  la  pneumonectomie  est  désormais 
entrée  dans  la  pratique  chirurgicale,  sinon 
courante,  du  moins  spécialisée. 

C’est  à  l’étranger,  dans  les  pays  anglo- 
saxons  surtout,  que  les  meilleurs  résultats 
ont  été  à  ce  jour  obtenus. 

En  France,  la  question  des  exérèses  pulmo¬ 
naires  est  encore  très  nouvelle  et  elle  semble 
intéresser  davantage  les  chirurgiens  que  les 
médecins,  parmi  lesquels  règne  un  certain 
scepticisme  à  l’endroit  de  cette  chirurgie. 

On  peut  chercher  à  ce  scepticisme  diverses 
explications.  Avonsrnous  en  France  un  esprit 
plus  critique  ou  plus  méfiant  à  l’égard  des 
nouveautés  thérapeutiques  ? 

Pour  les  bronchectasies,  observons-nous  des 
cas  moins  graves  qu’à  l’étranger  ou  sommes- 
nous  moins  méthodiques  dans  nos  enquêtes 
et  dans  nos  recherches  des  résultats  éloignés  ? 

Pour  ce  qui  a  trait  au  cancer,  sommes-pous 
moins  bien  entraînés  aux  manœuvres  bron¬ 
choscopiques,’  moins  bien  renseignés  'sur  les 
possibilités  chirurgicaigs,  moins  convaincus 
des  résultats  procurés  par  la  chirurgie  ? 

Quoi_qu’il^en  soit,  il  semble  bien  qu’à  l’é¬ 
tranger  les  indications  des  pneunionectomies 
se  posent  d’une  façon  plus  fréquente  et  surtout 
plus  précoce,  d’où  des  opérations  plus  sim¬ 
ples  et  moins  meurtrières,  ce  qui  leur  permet 
de  s’accréditer  peu  à  peu  aussi  bien  auprès  des 
médecins  qu’auprès  des  malades. 
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hors  des  bronchectasies  et  des  cancers,  on 
commence  à  l’appliquer  au  traitement  de 
certaines  formes  d’abcès  du  poumon  qui  expo¬ 
sent  à  une  suppuration  interminable  et  aux 
pires  complicâtipns,  et  pour  lesquelles  les 
pneumo-résections  les  plus  étendues  sont  deve¬ 
nues  inefficaces. 

Personnellement,  dans  deux  cas  d’abcès  per¬ 
sistant,  nous  l’avons  utilisée  avec  succès. 

On  peut  encore  envisager  aux  pneumonec¬ 
tomies  des  indications  plus  exceptionnelles, 
pour  des  tumeurs  bénignes,  des  kystes  congé¬ 
nitaux  du  poumon,  certaines  formes  de  kystes 
hydatiques  suppurés,  des  lésions  traumatiques 
et  des  anévrysmes  des  vaisseaux  pulmonaires  ; 
enfin,  en  dépit  d’objections  valables,  il  n’est 
pas  impossible  que  cette  chirurgie  d’exérèse 
trouve  un  jour  dans  la  tuberculose  pulmonaire 
un  champ  d’action  des  plus  fécond. 

Depuis  l’entrée  dans  la  pratique  des  exérèses 
pulmonaires,  la  pathologie  chirurgicale  du 
poumon  s’est  enrichie  et  se  révèle  plus  vmiée 
qu’on  ne  le  supposait  autrefois.  Nul  doute  que, 
grâce  à  elles,  nous  verrons  s’édifier  et  s’ampli¬ 
fier  au  cours  des  prochaines  années  un  nouveau 
chapitre  de  la  pathologie,  celui  des  affections 
chirurgicales  du  poumon.  Mais  sans  tabler 
sur  l’avenir,  en  attendant  que  se  précisent 
des  indications  encore  incertaines,  on  peut 
dès  maintenant  affirmer  que  les  pneumonec¬ 
tomies  sont  en  état  d’oiîrir  à  des  bronchec¬ 
tasiques  la  possibilité  de  reprendre  une  vie 
normale  et  de  dpnner  à  des  cancéreux  irrémé¬ 
diablement  condamnés,  l’espoir  d’une  guérison. 

Les  résultats  dès  maintenant  acquis  dans  ces 
domaines  partout  où  cette  chirurgie  est  large¬ 
ment  pratiquée  sont  garants  de  son  avenir. 
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Cette  chirurgie,  encore  à  ses  débuts,  voit 
chaque  jour  s’étendre  ses  indications.  En  de- 
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LES  SIGNES  MAJEURS 
ET  LES  SIGNES  MINEURS 
DE  LA  SYPHILIS  ACQUISE 

SYPHILIS  PAUCI-SYMPTOMATIQUE 
ET  SYPHILIS  FRUSTE 

Léon-C.  WAINTRAUB 

(de  Buciirest). 

Si,  le  plus  communément,  on  fait  le  diagnos¬ 
tic  de  syphilis  d’après  des  signes  sur  la  valeur 
révélatrice  desquels  l’accord  des  médecins  est 
quasi  unanime,  il  y  a  des  cas,  qui  semblent 
assez  fréquents —  peut-être  que,  à  mesure  que 
l’on  saura  mieux  les  dépister,  et  qu’on  les 
recherchera  davantage,  même  plus  fré¬ 
quents —  où  l’on  ne  peut  diagnostiquer  une 
syphihs  que  d’après  des  signes  sur  la  valeur 
desquels  l’accord  est  encore  loin  d’être  conclu, 
pas  plus  entre  les  médecins  qu’entre  les  syphi- 
ligraphes. 

Si  les  séro-réactions  ont  une  valeur  qu’on  ne 
pourrait  dénier,  on  a  trop  tendance  à  faire  le 
diagnostic  de  syphilis  ou  à  le  rejeter  d’après  le 
résultat  de  l’analyse  du  sang,  h’on  oublie  trop 
que,  dans  les  syphihs  anciennes  à  symptoma¬ 
tologie  pauvre,  les  séro-réactions  sont  générale¬ 
ment  négatives.  Il  arrive  ainsi  fréquemment 
de  voir,  à  côté  de  ce  que  l’on  a  décrit  sous 
le  nom  de  syphilis  ignorée,  une  autre  catégorie 
de  malades,  chez  lesquels,  à  côté  d’une  symp¬ 
tomatologie  clinique  fort  pauvre,  les  séro-réac¬ 
tions  sont  fréquemment  négatives,  et  tout  de 
même  le  malade  nous  affirme  avoir  eu  la  syphi- 
Us,  le  chancre  suivi  de  roséole,  etc. 

Iva  syphilis  es^  très  capricieuse  dans  ses 
manifestations  ;  elle  peut  produire  les  dégâts 
les  plus  considérables,  à  côté  de  cas  où  sa 
présence  passe  presque  inaperçue. 

Si  au  point  de  vue  de  son  évolution  on  dis- 
tingrte  toujours  les  quatre  périodes  (primaire, 
secondaire,  tertiaire,  quaternaire),  au  point  de 
vue  de  la  quaUté  et  de  la  quantité  des  lésions, 
c'est-à-dire  du  degré  des  manifestations,  on  ne 
distingue  aucunernent  une  syphihs  floride  d’une 
syphihs  pauci-symptomatique.  Sur  l’évolution 
ultérieure  d’une  syphihs,  qui  à  l’état  secon¬ 
daire,  par  exemple,  a  été  très  floride,  l’on  ne 
sait  encore  rien  de  précis,  les  études  sont  à 
peine  ébauchées. 
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Par,  contre,  il  est  évident  qu’il  est  très 
important  de  connaître,  surtout  au  point  de 
vue  du  diagnostic,  les  cas  où  le  tréponème 
ne  marque  sa  présence  que  par  des  signes 
minimes. 

Il  est  classique  de  diviser  les  signes  de  la 
syphihs  héréditaire  en  signes  de  certitude  et 
en  signes  de  présomption. 

Pourquoi  ne  pas  constituer  une  pareiUe  divi¬ 
sion  pour  la  syphihs  acquise  ? 

Pe  domaine  de  la  syphihs  est  tellement  vaste, 
qu’il  justifie  certains  classements,  qui  sont 
nécessaires  et  ne  peuvent  qu’être  utiles  à  son 
étude  et  par  conséquent  à  sa  connaissance. 

Pes  manifestations  de  la  syphihs  peuvent 
être  évidentes,  affirmatives  :  on  a  alors  la  forme 
la  mieux  connue,  celle  que  l’on  conçoit  d’habi¬ 
tude  sous  ce  vocable,  celle  qui  est  étudiée  géné¬ 
ralement. 

Mais  les  manifestations  d’une  syphilis  peu¬ 
vent  être  moins,  évidentes,  frustes  ;  d’autres 
fois  elles  sont  même  complètement  inappa¬ 
rentes,  d’autres  fois  encore  la  syphihs  peut 
exister  à  l’état  latent. 

Nous  pensons  qu’il  y  aurait  avantage  à 
classer,  au  point  de  vue  de  l’étude  clinique,  les 
syphihs,  d’après  le  degré  de  leurs  manifesta¬ 
tions  dans  les  catégories  suivantes  : 

1°  Pa  syphihs  à  manifestations  de  certi¬ 
tude  évidentes,  affirmatives,  classiques, 
majeures  ;  ^ 

2°  Pa  syphihs  à  manifestations  de  présomp¬ 
tion  mineures,  petits  signes.  Une  sous-division 
comprend  la  syphihs  pauci-symptomatique,  et 
une  autre  syphihs  fruste,  à  manifestations 
absolument  discrètes,  qui  ne  sont  trouvées 
qu'à  un  examen  très  minutieux  ; 

30  Pa  syphihs  inapparente  ; 

40  Pà  syphihs  latente,  qui  serait  une  classe 
d’attente, 

Sur  ces  quatre  formes,  par  lesquelles  peut  se 
manifester  la  S5rphihs,  la  forme  latente  est 
connue  depuis  longtemps  ;  la  forme  ina^jpa- 
rente  est  d’acquisition  tout  à  fait  récente, 
surtout  au  point  de  vuechnique.  ^ 

Pes  manifestations  de  certitude' «t  de  pré¬ 
somption  rentraient,  jusqu’à  présent;  dans  la 
même  et  la  seule  classe  des  manifestations 
syphihtiques  de  la  S3q)hihs  acquise. 

Nous  désirons  les  séparer,  car  eUes  représen¬ 
tent  deux  catégories  de  manifestations  qui 
nous  semblent  bien  différentes,  comme  nous 
N»  9. 
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tâcherons  de  le  montrer.  Nous  dirons,  pour  le 
moment,  que  la  première  de  ces  classes  com¬ 
prend  des  signes  dont  la  présence  n’est  qu’une 
présomption  en  faveur  de  son  existence. 


Les  manifestations  de  certitude,  évi¬ 
dentes,  affirmatives,  classiques  élastiques, 
majeures  de  la  syphilis  acquise.  —  Les  lésions 
de  la  syphilis  floride  ont  attiré  depuis  longtemps 
et  en  premier  lieu  l’attention  des  cliniciens,  qui 
les  ont  décrites  si  complètement,  au  point  de 
vue  morphologique  et  diagnostique,  en  insis¬ 
tant  si  bien  sur  leurs  caractères  particuliers, 
que  les  contemporains  n’ont  pu  rien  y  ajouter. 

Ce  sont  particulièrement  :  l’accident  pri¬ 
maire,  les  syphilides  secondaires  et  tertiaires, 
les  gommes,  les  ulcérations,  la  paralysie  géné¬ 
rale,  le  tabes,  etc.  Toutes  ces  lésions  ont  la 
morphologie,  l’évolution  caravtéristiques,  spé¬ 
cifiques,  qui  dans  l’immense  majorité  des  cas 
permettent  de  les  différencier  des  lésions 
produites  par  des  causes  d’un  autre  ordre. 

Sur  la  valeur  révélatrice,  de  .syphilis,  de 
ces  signes,  l’accord  des  syphiligraphes  et  des 
médecins  est  unanime.  Ce  sont  des  signes 
révélateurs  par  excellence,  admis  actuellement 
sans  discussion.  .  •' 

C’est  pour  ces  signes,  que  nous  demandons 
la  permission  de  les  appeler  signes  de  cer¬ 
titude,  classiques,  cardinaux,  majeurs,  grands 
signes  ;  leur  présence  traduit  l’existence  d’une 
syphihs. 

Ils  sont  trop  bien  connus,  pour  qu’il  soit 
nécessaire  d’y  insister  davaiîtàge. 


Les  signes  mineurs,  de  présomption,  petits 
signes.  —  A  côté  des  cas  de  syphilis  où  le  tré¬ 
ponème  a  marqué  sa  présence  d’une  façon  tout 
à  fait  caractéristique  et  certaine,  il  existe  des 
cas  où  elle  ne  traduit  sa  présence  que  par  des 
lésions  ipèu  accentuées,  peu  visibles,  voire  même 
insignifiances;  d’autres  fois  par-  des  signes 
apparents,  comme  les  syndromes,  mais  n’ayant 
pas  de  caractère  spécifique,  leur  présence , 
pouvant  être  due  â  des  affections  d’autre  na¬ 
ture  que  la  syphilis. 

A  côté  donc  des  syphilis  ignorées,  c’est-à- 
dire  des  manifestations  syphilitiques  chez  des 
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personnes  n’ayant  pas  souvenir  avoir  jamais 
contracté  cette  maladie,  il  existe  une  autre 
forme  de  syphilis  où  le  malade  se  rappelle 
avoir  eu  divers  accidents  (chancre  induré, 
roséole,  etc.)  et  qui  depuis,  bien  qu’il  n’ait 
traité  sa  syphilis  que  d’une  façon  tout  à  fait 
insuffisante  (quelques  frictions,  injections  ou 
pilules),  n’a  présenté  que  des  signes  sur  la  va¬ 
leur  révélatrice  d’une  syphilis  desquels  l’ac¬ 
cord  est  loin  d’être  conclu  entre  les  syphili¬ 
graphes,  beaucoup  d’entre  eux  ne  leur  prêtant 
aucune  confiance. 

Des  auteurs,  pour  la  plupart  contempo¬ 
rains,  se  sont  occupés  à  étudier  ces  lésions,-à 
les  décrire  et  à  déterminer  là  part  de  la  syphi¬ 
lis  dans  leur  production.  Parmi  ces  auteurs, 
l’œuvre  de  notre  vénéré  maître  Milian  est 
des  plus  importante,  et  rien  que  les  signes 
révélateurs  de  syphilis  qu’il  a  décrits  avec  tant 
de  clarté  et  de  persévérance  suffiraient  à 
assurer  sa  gloire  scientifique. 

Dans  plusieurs  mémoires  (i),  il  a  insisté  sur 
la  nécessité  de  la  recherche  systématique  de 
ces  signes,  auxquels  il  a  par  ailleurs  consacré 
quelques  travaux  de  détail. 

Récemment  encore,  dans  un, article  sur  le 
traitement  des  cardiopathies  syphilitiques  (2), 
il  écrit  à  propos  de  la  recherche  de  la  syphilis  ; 

«  Il  y  a  tant  de  petits  signes  ,  de  syphihs 
acquise  trouvables  chez  le  porteur  à  un  exa¬ 
men  .  minutièux  (cicatrices  de 'chancre,  gan¬ 
glions  inguinaux,  cicatrices  linguales,  altéra¬ 
tions  linguales,  etc.)  et  l’enquête  famiUale 
complète  est  '  souvent  négligée,  la  réaction  de 
Wassermann  d’un  ascendant  ou  d’un  enfant 
révélant  l’existence  de  la  syphilis  dans  la 
famille.  »  '  , 

Parmi  ces  signes,  les  uns,  bien  qu’ils  puis¬ 
sent  être  dus  à  des  causes  multiples  —  syn¬ 
dromes,  —  sont  dans  certaines  conditions 
révélateurs. 

Voici,  d’après  M.  Milian,  les  principaux 
joignes  qu’il  faut  rechercher  :  «  L’insuffisance 
aortique  par  aortite,  surtout  si  l’on  ne  trouve 

(1)  Parmi  lesquels  nous  notons  : 

.  «.  lyC  traitement  préventif  de  rhérédo-syphills. 
Rapport  à  la  Conférence  de  la  syphilis  héréditaire,  ■ 
Paris,  1925  (Pr.  méd.,  1925,  p.  1396,  n”  84). 

h.  I,a  inophylaxie  de  la  syphilis  héréditaire  {Revue  fr. 
de  demi,  et  de  vénér.,  1925,  p.  387). 

c.  Ra  syjjhilis  latente  {Revue  /r.  de  dermat.  et  de 
vénér.,  1930,  p.  453). 

(2)  Le  Monde  médical,  15  mai  1934,  p.  642. 
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chez  le  patient  aucun  antécédent  infectieux 
ou  diathésique  ; 

«  1,’hypertension  artérielle,  surtout  quand 
il  s’agit  de  sujets  jeunes  et  en  l’absence  de 
lésions  du  rein  et  du  cœur,  c’est-à-dire  lors¬ 
qu’elle  paraît  idiopathique,  est  85  fois  sur  100 
d’origine  syphilitique. 

«  he  système  nerveux  est  souvent  touché 
d’une  manière  très  précoce.  On  connaît  la  va¬ 
leur  considérable  de  la  disparition  des  réflexes 
achilléens,  surtout  lorsque  cette  disparition 
est  bilatérale  et  sans  cause  traumatique 
connue  ;  la  disparition  des  réflexes  rotuliens  a 
la  même  valeur. 

«  Les  troubles  pupillaires  ont  également 
une  importance  considérable  :  l’inégalité 
pupillaire  est  considérée  aujourd’hui  comme 
ayant  moins  de  valeur  qu’autrefois,  car  elle 
peut  être  réalisée  par  d’autres  causes  que  la 
.syphilis.  La  tuberculose  d’un  sommet  amène, 
d’après  les  phtisiologues,  la  mydriase  corres¬ 
pondante.  Restons  cependant  toujours  en  éveil 
devant  l’inégalité  pupillaire,  surtout  quand 
elle  est  très  marquée  et  permanente.  L’irré¬ 
gularité  pupillaire,  surtout  jointe  à  l’inégalité, 
a  une  valeur  sémiologique  beaucoup  plus 
grande.  Il  va  sans  dire  que  cette  irrégularité 
doit  être  idiopathique,  c’est-à-dire  qu’il  ne 
doit  pas  y  avoir  eu  antérieurement  d’iritis  et 
d’irido-choroïdite. 

«  Le  signe  d’Argyll-Robertson  est  considéré 
aujourd’hui  et  à  juste  titre  comme  un  signe 
pathognomonique  de  la  syphilis. 

«  Un  gros  foie,  une  grosse  rate  seront  égale¬ 
ment  l’indice  vraisemblable  d’une  syphilis  en 
activité,  et  dès  lors  devront  également  être  la 
raison  d’uné  interdiction  du  mariage.  Dans 
les  pays  à  malaria  il  faut  faire  attention  et  ne 
pas  considérer  syphilitique  le  gros  foie  ou  la 
grosse  rate  d’un  paludéen. 

«  La  leucoplasie  de  la  face  interne  des  joues 
ou  de  la  langue  constitue  un  stigmate  absolu 
de  syphilis. 

«  L’examen  de  la  langue  peut  nous  montrer 
en  outre  des  ulcérations  qni  par  leur  aspect 
linéaire  ou  en  Y  ou  en  Z  ou  en  baïonnette  sont 
des  plus  caractéristiques. 

«  Il  y  a  enfln  un  certain  nombre  de  symp¬ 
tômes  discrets  que  je  considère  comme  de 
véritables  .stigmates,  non  seulement  de 
syphilis,  mais  de  la  syphiUs  en  activité  :  les 


séquelles  du  chancre,  les  séquelles  ganglion¬ 
naires,  les  lésions  nnguéales.  » 

Voici  quelques-unes  des  altérations  unguéales 
syphilitiques  décrites  par  M.  Milian  : 

1°  Le  leucome  transversal  traumatique 
de  l’ongle  (1)  ; 

2°  La  syphilis  unguéale  atrophique  et 
pigmentaire.  Kératose  pulpaire  (2)  ; 

3°  Nigritie  unguéale  partielle  (3)  ; 

4°  L’arc  lilas  des  ongles  (4)  ; 

5“  Le  bourrelet  (5)  et  surtout  l'éro.sion 
ponctuée  syphilitique  des  ongles  (6). 

Nous-mêmenous  avons  décrit  :  «les  striations 
unguéales  longitudinales  en  relief  et  interrom¬ 
pues  »  (7),  lésions  que  l’on  rencontre  avec- 
une  fréquence  d’environ  i  p.  20  des  sujets 
examinés  ;  elles  sont  révélatrices  d’une 
syphilis  acquise  depuis  au  moins  dix  ans. 
Leur  recherche  est  d’autant  plus  importante 
et  nécessaire,  qu’elles  peuvent  être  parfois 
le  seul  stigmate  de  l’infection  tréponémique. 

Leredde  insistait  beaucoup  sur  l’arythmie 
matinale  (8). 

Les  prurits  sont  un  syndrome  où  l’étiologie, 
syphilitique  doit  être  envisagée.  On  les  guérit 
même  somment  par  un  traitement  antisyiflii- 
litique. 

Récemment  M.  Milian  a  décrit  des  acroder- 
niatites  syphilitiques  (9). 

Une  modalité,  qui  nous  paraît  négligée, 
mais  qui  doit  attirer  l’attention  et  nous  faire 
prévoir  la  syphilis,  est  l’évolution  particulière 
que  subissent  certaines  affections  qui  évoluent 
sur  le  terrain  syphilitique. 

M.  Milian  en  a  décrit  quelques-unes  et  leur 
accorde  une  grande  importance.  Pour  notre 
part,  nous  avons  pu  vérifier  plusieurs  fois 
—  et  montrer  même  à  nos  collaborateurs  — 
(jue  le  chancre  mou  papuleux  est  un  chancre 
mou  évoluant  sur  un  terrain  syphilitique. 

(1)  Revue  jr.  île  demi,  el  de  ve'ncr.,  1927,  IJ.  i.3. 

(2)  Revue  jr.  de  demi,  cl  de  vénér.,  1932,  p.  88-92. 

{3)  Revue  jr.  de.  demi,  et  de  vciicr.,  1932,  p.  93-95. 

(4)  /.a  Me'deciue,  nov.  1922,  analyse  in rfiVHi. 
et  de  syfh.,  1925,  p.  73- 

(5)  I>roi)liylaxie  de  la  sj’philis  héréditaire  {Revue  jr. 
de  demi,  et  veiier.,  1925,  p.  3^7). 

(6)  Revue  fr.  de  dium.  el  de  vetier.,  1932,  p.  337-34<>. 

(7)  Revue  jr.  de  demi,  el  de  aif/icr.,  1934,  p.  335-344 
et  Rull.  Soc.  iiied.  de.'!  hôji.  de  Bucarest,  1934,11.  191-194. 

(8)  Bull.  Soc.  fr.  lie  demi,  et  de  syph.,  1920,  p.  85. 

(9)  1,’acroderinatite  S5'philiti(inc  (Revue  jr.  de  demi,  et 
de  vdiic'r.,  I033i  P-  .579)- 
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Dans  deux  de  nos  cas  c’étaiéût  des  chancres 
mixtes  tertiaires. 

Pour  noter  tous  les  signes  de  présomption 
il  faudrait  passer  en  revue  toute  la  pathologie, 
tous  les  syndromes,  sous  le  masque  desquels  la 
syphilis  peut  se  cacher.  Il  serait  impossible 
de  le  faire  dans  un  simple  article.  Nous  nous 
contenterons  d’en  signaler  encore  les  suivants  ; 

Certains  auteurs  insistent  sur  l’origine 
syphilitique  des  capillarités  chroniques  ecta¬ 
siantes  (Gougerot),  dermite  pigmentée  et  pur¬ 
purique  des  jambes  (Favre,  Chaix),  sur  l’ori¬ 
gine  syphilitique  des  ulcères  de  jaigbes. 

C’est  pour  tous  ces  signes  dont  la  présence 
n’est  qu’une  présomption  de  syphilis,  que  nous 
demandons  la  permission  de  les  appeler  signes 
mineurs,  de  présomption,  petits  signes. 

Pour  certains  auteurs,  ils  sont  aussi  impor¬ 
tants  que  les  grands  signes  nommés  plus 
haut  ;  pour  d’autres,  ils  n’ont  qu’une  valeur 
toute  relative,  hes  syphiligraphes  ■  ne  leur 
accordant  pas  la  mênie  importance  spécifique, 
leur  valeur  révélatrice  est  encore  sujette  à  dis¬ 
cussion. 

Il  me  souvient,  à  ce  propos,  avoir  vu,  dans 
deux  illustres  services  dermato-syphiligraphi- 
ques,  traiter  d’une  manière  absolument 
différente  les  ulcères  de  jambe.  Dans  l’un, 
on  les  traitait  par  de  simples  pansements  et 
par  des  injections  de  cyanure  de  mercure  ; 
dans  l’autre,  par  des  lotions  antiseptiques, 
attouchements  avec  une  solution  de  nitrate 
d’argent  et  des  pommades.  Chose  remar¬ 
quable,  dans  les  deux  services  les  ulcères 
guérissaient  ! 

Cette  manière  d’envisager,  de  points  de 
vue  tout  opposés,  l’origine  syphilitique  d’tme 
lésion,  domine  l’importance  accordée  à  la 
valeur  révélatrice  des  petits  signes. 

Des  manifestations,  que  nous  appelons  signes 
de  présomption,  existent  surtout  à  ,1a  période 
tertiaire.  Elles  coexistent  des  fois  avec  les 
grands  signes,  ihais,  aux  périodes  latentes  de 
la  maladie,  elles  sont  bien  souvent  le  seul 
témoignage  d’une  ancienne  infection  syphi¬ 
litique.  De  fait  de  n’avoir  pas  toujours  la 
possibilité,  de  pouvoir  contrôler,  par  leur 
existence  simultanée,  les  petits  signes  par 
les  grands  signes,  contribue  à  augmenter  les 
difficultés,  déjà  assez  grandes,  que  l’on  a  d’éta¬ 
blir  la  valeur  diagnostique  des  signes  de 
présomption. 
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Pour  nous,  ces  signes  représentent,  ce  que 
représentent  les  signes  dystrophiques  de  la 
Syphilis  héréditaire. 

Il  est  toujours  prudent  que  la  présence  de 
l’un  de  ces  signes  nous  fasse  seulement 
supposer  l’existence  d’une  syphilis,  qu’elle 
nous  incite  à  rechercher  d’autres  signes,  par 
un  examen  plus  approfondi  et  une  enquête 
aussi  complète  que  possible  (personnelle, 
descendants,  etc.).  La  coexistence  de  plusieurs 
de  ces  petits  signes  en  vaut  un  grand. 

A  part  les  manifestations  de  syphilis  haute¬ 
ment  différenciées,  il  est  assez  délicat  de  déter¬ 
miner  les  lésions  qui  signifient  une  certitude, 
des  autres  dont  la  présence  n’est  qu’un  signe 
de  probabilité.  «  Ceci  dépend  de  la  mentalité, 
de  la  tournure  de  l’esprit,  de  l’éducation  du 
médecin  et  des  idées  en  cours  »  (Thibaut). 

Bien  entendu,  le  nombre  des  signes  de 
présomption  sera  en  rapport  inverse  de  celui 
des  signes  de  certitude.  Pour  les  auteurs  pour 
lesquels  la  majorité  de  ces  manifestations  sont 
de  certitude,  le  nombre  des  petits  signes  sera 
réduit  ;  au  contraire,  pour  les  auteurs  qui 
ne  veulent  voir  la  syphilis  ni  là  où  elle 
existe,  le  nombre  des  petits  signes  sera  consi¬ 
dérable. 


Depuis  quelques  années  que  nous  poursui¬ 
vons  l’étude  des  pètits  signes,  nôüs  avons 
déjà  relaté  plusieurs  observations  relatives 
au  dépistage  de  la  syphilis  grâce  à  la  recherche 
minutieuse  de  ces  signes. 

Dans  le  mémoire  sur  «  Des  striations  longi¬ 
tudinales  des  ongles,  en  relief  et  interrom¬ 
pues  »,  cité  plus  haut, ,  nous  rapportions  les 
deux  obsèrvations  suivantes,  qui  nousparaissent 
assez  suggestives  :  , 

Observation  I.  —  Un  médecin  âgé  de  trente-huit 
ans  vient  nous  consulter  pour  l'ongle  d'un  orteil 
qui  Venait  de  se  détacher  et  de  tomber  pour  la 
deuxième  fois  en,  l'espace  de  quatre  ans,  en  dehors 
de  tout  motif  apparent  inflammatoire  ou  douloureux. 

A  l'examen  on  ne  trouve  d'autres  signes  de  syphi¬ 
lis,  à  part  des  striations  longitudinales  éu  relief  et 
interrompues  sur  lés  ongles  des  pouces  (une  dizaine), 
sur  le  médius  gauche  (une  seule),  deux  sur  le  médius 
droit  et  deux  sur  l'annulaire  gauche.  Ces  stries  sont 
accompagnées  de  striations  accentuées. 

L'enquête  nous  révéla  qu'il  a  où  quinze  ans  aupa¬ 
ravant  un  chancre  syphilitique  de  la  verge,  diagnos- 
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tiqué  à  l'ultra.  Il  n’a  suivi  qu'un  traitement  insigni¬ 
fiant,  —  une  série  de  néosalvarsan  de  asr.yo,  la 
quatrième  dose  répétée  trois  fois,  et  une  dizaine  de 
piqûres  de  biiodure  de  mercure.  Après  cette  unique 
série  il  a  négligé  tout  traitement.  Tout  de  même, 
il  n'a  plus  présenté  depuis  aucun  trouble  ou  lésion, 
pour  laquelle  on  puisse  incriminer  la  syphilis. 

Les  séro-réactions  furent  négatives.  Après  la  réac¬ 
tivation  seulement  le  B. -W.  fut  faiblement  positif  et 
le  Hecht  fortement  positif. 

Du  cas  de  ce  malade,  bien  qu’intéressant  à 
plusieurs  points  de  vue,  nous  retenons  que 
le  diagnostic  fut  fait  grâce  à  de,ux  petits  signes  : 
l'ongle  détaché,  et  les  striations  longitudinales 
en  relief  et  interrompues. 

Obs.  II.  —  Une  dame  d'une  soixantaine  d'années 
vient  consulter  pour  un  prurit  généralisé  installé 
depuis  deux  mois.  A  l'examen  on  ne  trouve  pas  de 
signes  de  syphilis,  les  séro-réactions  sont  négatives, 
mais  les  réflexes  rotuliens  sont  abolis.  Sur  tous  les 
ongles  de  cette  malade  on  voit  des  striations  en 
relief  interrompues  des  plus  nettes,  voisinant  avec 
des  striations  accentuées.  Le  mari  de  cette  dame, 
ancien  officier  de  cavalerie,  a  la  syphilis  depuis  qua¬ 
rante  ans  —  diagnostiquée  à  Bucarest  et  à  Paris. 
Il  a  été  soigné  par  des  frictions  mercurielles.  A 
présent  il  est  diabétique  et  «  bien  portant  *.  Ce 
ménage  a  eu  un  enfant  mort  de  convulsions  à  huit 
mois  et  trois  enfants  vivants,  tous  entachés  de  signes 
des  plus  frappants  de  syphilis  héréditaire. 

Il  s’agit  d’une  syphilis  ignorée,  chez  une 
malade  ayant  par  ailleurs  une  syphilis  pauci- 
symptomatique. 

A  part  ces  cas  déjà  publiés,  nous  avons 
recueilli  un  certain  nombre  d’observations  '  où 
la  syphilis  fut  diagnostiquée  grâce  aux  petits 
signes. 

Nous  demandons  la  permission  de  relater 
les  suivantes  : 

Obs.  III.  —  Le  malade  L.  W...,  n®  144,  âgé  de 
soixante-cinq  ans,  vient  consulter  le  i8  juin  1934, 
pour  un  intertrigo  inguino-scrotal. 

Il  était  déjà  venu  me  consulter  pour  son  intertrigo, 
et  comme  il  était  porteur  d'une  lésion  aortique,  je 
l'avais  interrogé  déjà  à  plusieurs  reprises  et  il  avait 
toujours  nié  d'avoir  jamais  eu  le  moindre  accident 
syphilitique.  D'ailleurs  je  n'ai  pas  prêté  grande  impor¬ 
tance  à  son  aortite,  car  à  son  âge  elle  n'est  pas 
nécessairement  spécifique. 

Cette  fois-ci,  en  examinant  ses  ongles,  j'ai  cons¬ 
taté  qu'ils  présentent  sur  les  pouces  et  les  indica¬ 
teurs  des  deux  mains  des  striations  longitudinales 
interrompue^  ;  sur  les  deux  médius,  des  striations 
longitudinales  accentuées. 

A  cause  de  ces  lésions,  qui  pour  moi  avaient  une 


signification  sûrement  syphilitique,  je  l’ai  interrogé 
avec  plus  d'assurance,  ce  qui  fit  qu'il  m'avoua  avoir 
eu  un  chancre  suivi  de  roséole  en  1888  —  lésions  qui, 
par  une  curieuse  coïncidence,  furent  diagnostiquées 
et  soignées  par  mon  grand-père  (Dr  L.  Rosenthal,  de 
Jassy).  Depuis  il  ne  suivit  plus  detraitement.En  1918 
trente  ans  après)  ou  lui  diagnostiqua  une  aortite,  que 
nous  ne  pûmes  que  confirmer,  avec  une  tension,  qui, 
prise  plusieurs  fois,  varie  autour  de  23,5-10,5  au 
Vaquez-Laubry. 

Son  intertrigo  fut  par  ailleurs  assez  rebelle,  tant 
aux  frictions  d'alcool  iodé  à  i  p.  100  qu'à  la  pom¬ 
made  de  Whitfield. 

Le  B.-W.  fait  à  plusieurs  reprises  —  sans  réacti¬ 
vation  —  fut  toujours  négatif. 

Voilà  un  cas  de  syphihs  fruste.  Ce  dia¬ 
gnostic,  d’abord  nié  par  le  malade,  ne  fut  établi 
que  grâce  à  un  seul  petit  signe;  les  striations 
longitudinales  des  ongles  en  relief  et  inter¬ 
rompues. 

Obs.  IV.  —  N®  176.  Le  colonel  retraité  I.  B...,  âgé 
de  soixante  ans,  vient  me  demander,  le  24  octobre 
1934,  si  l'ictère  bénin,  que-  son  fils  a  eu  quelques 
semaines  auparavant  —  et  pour  lequel  on  n'avait 
pas  trouvé  d'explication,  —  n’était  pas  dû  à  une 
syphilis  héréditaire. 

Cet  ictère  avait  évolué  d'une  façon  bénigne,  c'est-à- 
dire  que  les  téguments  et  les  muqueuses  avaient  été 
peu  colorés,  l'urine  n’avait  été  que  peu  foncée  de 
couleur,  les  matières  fécales  peu  décolorées,  l'état 
général  avait  été  peu  atteint  et  l'affection  s'amenda 
eu  une  huitaine. 

Il  m'avoua  alors  avoir  eu,  quarante  ans  aupara¬ 
vant,  étant  élève  de  l’école  militaire,  un  chancre 
suivi  de  roséole,  que  le  médecin  de  l’école  avait 
diagnostiqué  chancre  et  roséole  syphilitiques.  On  le 
traita  par  des  frictions  mercurielles  et  des  pilules 
contenant  probablement  aussi  du  mercure. 

Depuis,  il  ne  fit  plus  de  traitement  suivi,  car  il 
tenait  garnison  dans  les  villes  de  province,  et  il  ne 
voulait  pas  que  l’on  apprenne  qu'il  a  la  syphilis. 

De  temps  à  autre  et  à  des  intervalles  atteignant 
des  années,  il  prenait  discrètement  par  la  voie 
buccale  une  boîte  de  l'un  des  produits  de  réclame  de 
la  sixième  page  des  journaux. 

En  dépit  de  ce  traitement  des  plus  insufiâsaut 
et  irrégulier,  il  n'a  jamais  eu  le  moindre  accident 
cutané  ou  autre  —  arythmies,  palpitations,  céphalal¬ 
gies,  etc. 

Actuellement  on  n'entend  pas  de  souffle  aortique. 
La  tension  artérielle  au  Vaquez-Laubry  est  15. 5-8. 5’ 

Les  pupilles,  normales,  réagissent  normalement  à 
la  lumière  et  à  distance. 

Les  autres  réflexes  sont  aussi  normaux.  , 

Les  séro-réactions  du  B.-W.  et  de  Meiiiicke  soiif' 
négatives.  '  '  '' 

Pas  de  leucoplasie,  fissures  linguales  et  en  gé¬ 
néral  absence  de  tout  signe  imputable  à  la  syi>hiljs, 
sauf  toutefois  des  striations  unguéales  en  relief  et 
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interrompues,  qui  voisinent,  sur  la  plupart  des  ongles, 
avec  des  striations  en  relief  accentuées. 

Sa  femme  n'a  pas  fait  de  fausse  couche. 

Le  fils  âgé  de  vingt  ans  —  leur  seul  enfant  — 
présente  quelques  légères  dystrophies  :  ogivalité 
de  la  voûte  palatine,  mauvaise  implantation  de 
quelques  dents,  et  un  léger  strabisme  convergent. 

Ce  malade  fit  par  la  suite  une  affection  pulmo¬ 
naire  actuellement  en  cours,  interprétée  d'une 
manière  différente  par  les  médecins  qui  l'ont  soigné 
et  sur  laquelle  je  voudrais  revenir  plus  longuement 
—  quand  on  sera  fixé  sur  sa  nature  —  pour  discuter 
la  part  de  la  syphilis  dans  une  lésion  pulmonaire 
évoluant  chez  un  syphilitique. 

Il  s’agit  donc  d’un  malade  qui'  après  le 
chancre  et  la  roséole,  en  dépit  d’un  traitement 
des  plus  insuffisant  et  fantaisiste,  n’a  plus 
présenté,  dans  les  quarante  ans  qui  s’écoulèrent 
depuis  son  infection,  aucun  signe  qui  puisse 
éveiller  l’idée  de  syphilis  — à  part  les  striations 
en  relief  et  interrompues  des  ongles.  C’est  un 
exemple  des  plus  typique  de  ce  que  nous 
appelons  la  syphilis  fruste. 

On  pourrait  multiplier  ces  exemples,  qui, 
pour  peu  qu’on  les  recherche,  sont  assez  fré¬ 
quents,  soit  par  des  cas  personnels,  soit  par  des 
cas  puisés  dans  la  littérature. 

Voici  uneobservationdeMM.Milianet  Aubert, 
«  Mal  perforant  plantaire,  diabète  et  sy¬ 
philis  »  (i),  dont  nous  reproduisons  les 
conclusions  ; 

a  Une  malade  qui  a  toujours  été  considérée 
par  les  divers  médecins  qu’eUe  a  consultés 
comme  une  diabétique  et  rien  que  cela,  soit 
un  diabète  idiopathique.  Or  nous  voyons 
qu’ü  existe  des  stigmates  nets  de  syphilis  : 
notion  d’im  enfant  mort-né,  signe  d’Argyll  et 
surtout  érosions  ponctuées  des  ongles  du  type 
syphilitique  ;  ces  signes  nous  permettent  de 
penser  à  l’origine  syphilitique  de  ce  diabète.  , 

«  Il  est  vraisemblable  que  les  autres  .signes 
observés  ici,  tels  que  la  diminution  des  réflexes. 
achiUéens,  les  douleurs  tabétiformes  du  pied 
droit,  le  mal  perforant  plantaire,  qui  sont 
habituellement  rattachés  au  diabète,  sont 
également  liés  ici  à  la  syphilis.  » 

Il  s  agit  donc  d’un  de  ces  nombreux  cas 
où  les  petits  signes  passent  inaperçus  pour  des 
médecins^  qui  ne  veulent  pas  rechercher  ni 
même  voir  la  syphilis  là  où  elle  existe,  en  ne 
prêtant  pas  confiance  à  ces  signes. 

(1)  ftûll.  Soc.  fr.  de  derm 


A  propos  de  cette  | communication,  M.  Gal- 
hot  (2)  rapporte  un  cas  qui  nous  paraît  des  plus 
intéressant,  car  il  s’agit  d’une  syphilis  fruste  ; 

Aucun  antécédent  vénérien,  au  dire  du  ma¬ 
lade.  Marié  sans  enfant,  sa  femme  n’a 
jamais  fait  de  fausse  couche.  Réactions  san¬ 
guines  négatives’.  Res  réflexes  sont  normaux. 
Un  peu  d’hypertension  (18-9  au  Rian)  ;  il  se 
plaint  seulement  de  céphalées  fréquentes. 

Il  est  traité  depuis  six  ans  pour  un  dia¬ 
bète.  Depuis  huit  mois  il  a  un  mal  perforant 
siégeant  sous  la  première  phalange  du  pied 
droit.  M,  GaUiot  l’a  vu  depuis  trois  mois  et  lui 
a  fait  15  injections  de  campho-carbonate  de 
Bi  :  l’ulcération  tend  à  se  combler,  la  glyco¬ 
surie  est  tombée  de  43  à  5  grammes. 

Ces  observations  montrent  que  le  diabète 
comme  le  mal  perforant  doivent  éveiller  l’idée 
de  syphihs  et  être  classés,  surtout  le  mal  perfo¬ 
rant,  parmi  les  signes  de  présomption  de  la 
syphilis. 

D’autres  cas  de  syphihs  à  petits  signes,  à 
symptomatologie  discrète  ou  pauci-sympto- 
matiques  ont  été  signalés  par  M.  Gâté  et 
ses  collaborateurs  (3). 

Des  quelques  cas  qui  précèdent  on  a  pu 
constater  l’importance  qu’ü  y  a  de  rechercher 
et  interpréter  avec  beaucoup  d’attention  les 
petits  signes.  Ils  sont  souvent  les  setüs  à  nous 
révéler  l’existence  d’une  syphihs,  de  nous 
éclaircir  le  diagnostic  étiologique  d’une  affec¬ 
tion  dont  la  nature  paraît  parfois  insoluble 
et  de  permettre  un  traitement  en  conséquence, 
donc  rationnel. 


Parmi  les  cas  de  syphüis  découverts  grâce 
à  la  recherche  des  petits  signes  on  peut  distin¬ 
guer  deux  catégories  :  la  syphihs  pauci-symp- 
tomatique  et  la  syphihs  fruste. 

D’existence  de  ces  formes,  bien  qu’étant 
connue  de  longue  date,  n’a  jamais  été  à  notre 

(2)  A  propos  de;  la  communication  de  MM.  Milian 
et  Aubert  :  Mal  perforant,  diabète  et  s3Tphilis  {Bull. 
Soc.  fr.  de  derm.,  1932,  p.  1617). 

■  (3)  «•  J.  Gâté,  Proby  et  Michei,  Hydarthrose  unilaté¬ 
rale  au  cours  d’une  syphilis  ancienne  pauci-symptoma- 
tique.  Guérison  rapide  par  le  traitement  {Bull.  Soc.  fr.  de 
derm.  et  de  syph.,  1934,  p.  184).  —  b.  J.  Gâté, 
P.  Pailt-ard,  p.  Guilleret  et  P.  Verrières,  Syphilis 
secondaire  fébrile  à  symptomatologie  discrète  {Soc.  méd. 
des  hâp.  de  Lyon,  29  mai  1934  ;  Pr.  méd.,  1934,  n®  56, 
P-  .1145). 


et  de  syph.,  1932,  p.  1323. 
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connaissance  individualisée.  Il  ne  faut  pas 
s’attendre  à  une  différence  importante  entre 
ces  formes,  il  ne  s’agit  le  plus  souvent  que 
d’une  question  de  nuance. 

Dans  la  syphilis  pauci-symptomatique  il 
s’agit,  comme  le  nom  l’indique,  d’une  syphilis 
qui  ne  présente  que  peu  de  manifestations 
caractéristiques  ;  certaines  fois  un  seul  signe, 
d’autres  fois  deux  ou  trois,  soulignent  la  présence 
dutréponème.  Ces  signes  peuvent  être  de  certi¬ 
tude  ou  de  présomption  ;  en  tout  cas,  ils  se 
révèlent  à  nous,  à  un  examen  sérieux  du 
malade. 

Quand  le  malade  ne  présente  qu’un,  deux 
ou  trois  signes  très  discrets,  qui  passent  pour 
la  plupart  du  temps  et  des  médecins  inaper¬ 
çus,  et  ne  sont  trouvés  qu’à  un  examen  très 
minutieux  et  un  à  un,  il  s’agit  d’une  syphilis 
fruste. 

Dans  le  cas  d’tme  syphilis  fruste,  les  signes 
ne  nous  donnent  pas  toujours  la  certitude 
de  son  existence,  mais  nous  la  font  plutôt 
supposer. 

L’existence  des  syphilis  pauci-symptoma- 
tiques  et  frustes  a  une  grande  importance,  elle 
diminue  et  rétrécit  considérablement  le  champ 
de  la  syphilis  latente.  Elle  permet  de  poser  un 
problème  nouveau.  La  syphilis  latente,  en  tant 
que  telle,  existe-t-elle  réellement,  ou  bien  ce 
que  l’on  entend  par  cette  dénomination  n’est-il 
en  réaUté  qu’une  syphilis  fruste  dont  on  ne  sait 
rechercher  les  manifestations  encore  incon¬ 
nues?  N’est-eUe  qu’une  classe  d’attente  ? 

Au  stade  actuel  de  nos  connaissances,  bien 
que  l’on  ait  reculé  les  limites  de  la  ^syphilis 
latente,  on  trouve  encore  assez  de  cas  qui 
permettent  de  constater  son  existence. 

Le  fait  de  trouver  dans  les  S5q)hilis  frustes 
des  signes  cliniques,  qui  étaient  inconnus  ou 
non  considérés  il  y  a  quelques  années,  est  un 
indice  que  nombre  de  cas  de  syphilis  étaient 
étiquetées  latentes,  parce  qu’il  manquait  les 
moyens  de  dépister  leurs  manifestations. 

Désormais  ceci  nous  fait  prévoir  que 
des  moyens  plus  sensibles  dont  disposera 
vraisemblablement  la  science  pour  diagnos¬ 
tiquer  la  sj^hilis,  permettront  de  dépister 
d’autres  —  peut-être  toutes  —  syphilis 
étiquetées  actuellement  latentes.  Ceci  permet 
d’entrevoir  le  moment  où  la  syphilis  latente 
sera  du  domaine  de  l’histoire. 

La  s3q)hilis  latente  ne  serait  latente  qu’en 


apparence,  —  à  cause  de  notre  insuffisance 
et  de  la  carence  de  nos  moyens  diagnostiques. 

Comme  M.  Milian  l’a  d’ailleurs  écrit  dans 
le  grand  Traité  de  la  syphilis  de  Jeanselme, 
vol.  III,  p.  Soi  ;  «  Mieux  étudiée  aujourd’hui, 
le  champ  de  la  syphilis  latente  se  rétrécit.  « 


MALADIE  DES  PORCHERS 
GRIPPE  DES  PORCELETS 
ET  GRIPPE  HUMAINE 

le  P'  Jean  VERGE  et  le  D'  X.  LECLAINCHE 

de  l’École  vétériimirc  Chef  de  service  au  miuistc're 

d’Alforl.  de  la  Santé  publique. 

Sous  le  nom  de  «  maladie  des  porchers  »  une 
affection  nouvelle  vient  d’être  décrite.  Sans 
insister  sur  ses  caractères  cliniques,  qui  ont 
fait  l’objet  de  nombreuses  publications  (i), 
nous  voudrions  seulement  montrer  ici  les 
analogies  qu’elle  présente  avec  la  maladie  des 
porcelets  et  avec  la  grippe  humaine. 


La  «  maladie  des  porchers  »,  décrite  pour  la 
première  fois  par  H.  Bouchet  en  1914,  a  déjà 
été  étudiée  par  de  nombreux  auteurs  et  notam¬ 
ment  par  le  professeur  Penso,  de  Rome. 

Maladie  essentiellement  professionnelle,  elle 
se  caractérise  par  une  évolution  en  trois  phases 
qui  peuvent  être  ainsi  schématisées  : 

Première  Phase  :  phénomènes  généraux 
et  intestinaux.  —  Ils  sont  analogues  à  ceux 
que  l’on  observe  dans  les  infections  typhiques 
ou  paratyphiques.  Ils  s’installent,  toutefois, 
sans  prodromes.  A  la  suite  de  quelques  fris¬ 
sons,  la  température  s’élève  à  39-40°.  Les  selles, 
diarrhéiques,  ont  une  odeur  caractéristique, 
qui  rappelle  celle  des  déjections  du  porc. 
(Cette  odeur  permettrait  au  chnicien  averti  de 
poser  le  diagnostic.) 

Les  vomissements  ne  sont  pas  constants  ; 
ils  sont  parfois  très  fréquents  et  bilieux. 

A  l’examen,  le  malade  présente  du  météo¬ 
risme,  une  cyanose  très  prononcée  des  lèvres 

(i)  Voy.  bibliographie  :  X.  Leclainche  et  J.  Verge, 
Maladie  des  porchers,  grippe  humaine  et  grippe  porcine 
{Mouvement  sanitaire, -Dov.  1936,  p.  .'549). 
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et  des  oreilles.  Des  éruptions  inaculo-papu- 
leuses  polymorphes  et  discrètes  s’observent 
parfois  à  la  face  interne  des  cuisses,  be  foie 
est  sensible  et  la  rate  percutable. 

Dans  oies  deux  tiers  des  cas  l’albumine 
existe  dans  les  urines  et  à  un  taux  très  élevé 
au  début  ;  elle  disparaît  d’habitude  dans  les 
quarante-huit  heures.  Pendant  toute  cette 
première  période,  le  malade  est  en  proie  à 
une  adynamie  profonde  allant  parfois  jusqu’à 
la  prostration  du  typhique.  Au  bout  de  deux 
ou  trois  jours  de  diète,  la  température  revient 
à  la  normale  ;  tous  les  symptômes  dispa¬ 
raissent.  De  malade  entre  dans  la  2'’  phase, 
dite  : 

2®  Phase  :  rémission.  —  Il  se  croit 
guéri  et  reprend  ses  occupations.  Mais  au  bout 
de  deux  ou  trois  jours  surviennent  les  signes 
méningés  qui  caractérisent  la 

3®  Phase  :  cérébro-méningée.  —  Da  cépha¬ 
lée  est  violente,  si  violente  et  si  soudaine  que 
l’on  fait  appeler  le  médecin  d’urgence.  Des 
vomissements  du  début  reprennent,  parfois 
avec  intensité.  Da  température  est  à  400-400,8. 

A  l’examen,  la  contracture  de  la  nuque  est 
très  accusée  ;  le  signe  de  Kernig  est  net. 

Au  début  de  cette  période,  on  25eut  consta¬ 
ter  une  hyperleilcocytose  et  une  hyjieralbn- 
minose  du  liquide  céphalo-rachidien. 

Ces  symptômes  disparaissent  rapidement 
(en  quarante-huit  heures)  et,  fait  caractéris¬ 
tique,  une  saignée  de  400  à  500  grammes  a 
presque  instantanément  raison  de  la  cépha¬ 
lée.  Da  température  tombe,  en  général,  brus¬ 
quement.  Da  guérison,  qui  est  de  règle,  n’est 
suivie  d’aucune  séquelle. 

Da  maladie  semble  conférer  l’immunité. 
En  effet,  les  vieux  porchers  sont  réfractaires, 
soit  qu’ils  aient  contracté  naguère  la  maladie, 
soit  par  le  processus  classique  d’une  immuni¬ 
sation  spontanée  occulte.  Au  contraire,  les 
jeunes  porchers  sont  extrêmement  réceptifs, 
surtout  dans  les  premiers  temps  de  leur  emploi. 
C’est  cette  sensibilité  qui  justifie  l’appella¬ 
tion  ;  <(  méningite  des  jeunes  porchers  ». 

Pathogénie.  —  Les  recherches  bactériolo¬ 
giques  demeurent  négatives.  Cependant,  la  plu¬ 
part  des  auteurs  s’accordent  à  reconnaître  que 
le  porc  doit  jouer  un  rôle  dans,  la  transmission 
de  la  maladie. 

■  On  a  montré  que  l’affection  survient  uni¬ 
quement  dans  les  fromageries  auxquelles  sont 
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annexées  des  porcheries  pour  l’utilisation 
du  petit-lait,  et  que  l’agent  pathogène  ne  s’at¬ 
taque  qu’aux  porchers  et  aux  personnes  en 
contact  avec  les  porcs.  Aussi  incrimine-t-on 
un  ultra-virus  d’origine  porcine. 


Cette  maladie  présente  des  analogies  évi¬ 
dentes  avec  la  grippe  ou  influenza  des  por¬ 
celets  ,  Dans  les  deux  cas,  nous  retrouvons  le 
même  syndrome  méningé. 

Nous  ne  pouvons,  dans  le  cadre  de  cet 
exposé,  entreprendre  une  description  détaillée 
de  la  grippe  du  porcelet.  Nous  nous  bornerons 
à  indiquer  que  cette  maladie,  contagieuse  et 
inoculable,  qui  apparaît  surtout  en  automne 
et  en  hiver,  se  caractérise  par  des  phénomènes 
généraux  (avec  prostation  allant,  dans  cer¬ 
tains  cas,  jusqu’à  la  cachexie),  toux  et  locali¬ 
sations  pulmonaires. 

Au  point  de  vue  bactériologûiue,  la  grippe 
du  porcelet  est  due  à  l’intervention  de  deux 
éléments  dont  l’action  pathogène  se  révèle 
nettement  différente  :  un  virus  filtrable,  d’une 
jDart  ;  un  germe  figuré,  d’autre  part.  Cette 
découverte  importante,  tant  en  ce  qui  con¬ 
cerne  la  nosologie  porcine  que  la  pathologie 
générale  des  maladies  infectieuses,  a  été  réa¬ 
lisée  par  Dewis  et  Shope  en  1931. 


De  ces  indications,  il  résulte  que,  tant  au 
point  de  vue  clinique  qu’au  point  de  vue 
épidémiologique  et  au  point  de  vue  bacté¬ 
riologique,  la  grippe  du  porcelet  présente 
à  son  tour  de  grandes  analogies  avec  la  grippe 
humaine. 

Sans  insister  sur  ce  point,  nous  croyons 
devoir  toutefois  souligner  le  fait  que  de  grandes 
vagues  de  ces  deux  maladies  apparaissent 
simultanément,  atteignent  à  la  fois  un  grand 
nombre  d’organismes  et  provoquent  des  mani¬ 
festations  similaires.  Ne  convient-il  pas  de 
rappeler  aussi  que  la  grande  et  sévère  épidé¬ 
mie  de  grippe  humaine  observée  en  1918 
coïncida  exactement  avec  la  première  appa¬ 
rition  de  l’influenza  chez  le  porc  ?  Daidlaw  se 
demande  même  si  le  virus  porcin  n’est  pas  en 
réalité  le  virus  humain  de  1918,  adapté  au 
porc  et  persistant,  depuis  lors,  chez  cette 
espèce. 
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De  même  des  recherches  bactériologiques 
approfondies  ont  montré  que  les  deux  entités 
sont  dues  à  un  complexe  analogue  :  ultra- 
virus  et  bacille  de  Pfeiffer  chez  l’homme,  ultra- 
virus  et  B.  influenzce  chez  le  porcelet.  De  plus, 
le  bacille  de  Pfeiffer  et  le  B.  influenzce  suis 
offrent  les  mêmes  caractères  morphologiques 
et  culturels  ;  quant  aux  deux  ultra-virus,  ils 
présentent  d’étroites  affinités,  bien  mises  en 
évidence  chez  le  furet  et  chez  la  souris. 

dette  parenté,  écrivait  naguère  l’un  de  nous, 
pose  avec  une  singulière  acuité  le  double  pro¬ 
blème  de  la  transmission  de  la  grippe  du  porc 
à  l’homme  et,  inversement,  de  la  transmis¬ 
sion  de  la  grippe  humaine  au  porc.  Ce  double 
problème,  lourd  de  conséquences  et  de  sanc¬ 
tions  pratiques,  est  loin  encore  d’être  résolu. 
Cependant  des  investigations  récentes,  pour¬ 
suivies  indépendamment  par  Elkeles  et  par 
Shopp,  permettent  de  penser  que  le  virus 
humain  est  pathogène  pour  le  porc  dans  cer¬ 
taines  conditions. 


Nous  sommes  ainsi  amenés  à  nous  poser  une 
dernière  question  ;  «  Da  grippe  du  porcelet 
est-elle  transmissible  à  l’homme  ?  » 

Bien  qu’il  existe  une  corrélation  certaine 
entre  le  virus  de  la  grippe  du  porcelet  et  celui 
de  la  grippe  humaine,  nous  ne  possédons, 
pour  l’instant,  aucune  preuve  clinique  ou  épi¬ 
démiologique  de  cette  transmission. 

Des  observations  ultérieures  nous  apporte¬ 
ront  peut-être  un  jour  des  arguments  qui  vien¬ 
dront  confirmer  cette  hypothèse. 

Conclusion.  —  L,a  «  maladie  des  jeunes 
porchers»,  la  grippe  des  porcelets  et  la  grippe 
humaine  présentent  des  analogies  certaines. 
Ces  affections  se  traduisent,  tant  chez  l’homme 
que  chezranimal,  par  des  syndromes  identiques, 
heurs  virus  présentent  des  similitudes  frap¬ 
pantes. 

Nous  estimons  que  ces  faits  méritent  de 
retenir  l’attention  des  médecins  et  des  vété¬ 
rinaires,  celle  des  hygiénistes  et  des  bactério¬ 
logistes.  heurs  observations  communes  doivent 
permettre,  une  fois  de  plus,  d’élucider  un 
problème  de  pathologie  et  d’épidémiologie 
générales  dont  la  portée  scientifique  et  pra¬ 
tique  ne  saurait  être  mise  en  doute. 


Arrêt  de  crises 

MIGRAINEUSES 

PAR 

INJECTIONS  INTRAVEINEUSFS 
DE  SÉRUM  SALÉ  HYPERTONIQUE 

(Observation  de  quatre  malades) 


Q.  VILLEY  et  J.-F.  BUVAT 


Dans  le  Paris  médical  du  4  août  1934,  nous 
avons  présenté  les  observations  de  trois  épi¬ 
leptiques  soumis  régulièrement  à  l’action 
d’injections  intraveineuses  avec  des  solutions 
hypertoniques.  Ces  premiers  résultats  ont 
retenu  notre  attention  et  l’un  de  nous  se  pro¬ 
pose  actuellement  de  reprendre  la  question  sur 
une  plus  large  échelle,  condition  indispensable 
pour  tirer  des  conclusions  valables,  surtout 
lorsqu’il  s’agit  du  traitement  d’une  affection 
aussi  polj’morphe  et  capricieuse  dans  son  évo¬ 
lution  qu’est  l’épilepsie. 

A  l’occaaon  de  cette  première  tentative  nous 
avons  été  amenés  à  essayer  cette  thérapeutique 
contre  les  crises  migraineuses,  et,  malgré  le 
nombre  limité  de  cas  que  nous  avons  pu  obser¬ 
ver,  nous  pouvons  préciser  dès  maintenant 
que  les  résultats  ont  été  extrêmement  intéres¬ 
sants. 

Sans  prétendre  apporter  ici  aucune  conclu¬ 
sion  définitive,  nous  présentons  nos  observa¬ 
tions  et  exposons  les  idées  qui  nous  guident  au 
cours  de  ces  recherches. 

he  premier  des  trois  malades  ({ue  nous  avons 
traités  pour  épilepsie  (i)  par  les  solutions 
hypertoniques  présentait  comme  signe  pré¬ 
curseur  de  la  crise  ou  de  la  fugue  qu’il  allait 
faire  et  environ  vingt-quatre  heures  aupara¬ 
vant,  une  hémicéphalée  à  type  de  migraine 
ophtalmique  qui  cédait  aux  injections  hyper¬ 
toniques.  On  sait  d’ailleurs  que  certaines 
migraines  ont  pu  être  considérées  comme  une 
forme  de  l’épilepsie  sensitive. 

D’autre  part,  la  triade  syniptomatique  de  la 
migraine  :  cëplialée,  vomissements,  ralentisse¬ 
ment  du  pouls,  rapprochent  —  cliniquement 

(i)  Paris  médical,  4  août  1934. 
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du  jiioins  —  ce  syndronie  d’une  poussée  d’hy¬ 
pertension  intracrânienne  (i). 

Telles  sont  les  considérations  initiales  cpxi 
nous  ont  amenés  à  expérimenter  ce  traitement 
contre  la  migraine,  avec  des  résultats  que  nous 
exposons  ici. 

Observation  I.  —  Crises  niigraineuscs  ;  durée  : 
vingt-quatre  à  quarante-huit  heures  ;  fréquence  :  tous 
les  neuf  jours  environ  ;  suspension  brusque  de  deux 
crises  successives. 

Il  s’agit  d'une  malade  qui  nous  avait  été  adressée 
jiar  le  Dr  Jo.ssand,  de  Kevers,  pour  un  état  dépressif 
et  (jui,  d'autre  jiart,  ])résentait  depuis  plusieurs  an¬ 
nées  des  crises  migraineuses  violentes. et  prolongées 
(vingt-quatre  à  quarante-huit  heure.s)  survenant  tous 
les  neuf  jours.  Ces  crises  cédaient  mal  aux  analgé¬ 
siques  courants.  Nous  sommes  intervenus  dans  les 
premières  heures  de  la  crise  en  pratiquant  une  injec¬ 
tion  intraveineuse  répondant  à  la  formule  suivante  : 

Chlorure  de  sodium .  2  grammes. 

ICau  distillée  stérilisée .  20  centimètres  cubes. 

Du  malade  était  couchée  avec  céphalée  violente  et 
vomissements.  Durant  le  premier  quart  d'heure  elle 
ne  constate  rien  de  particulier  en  dehors  de  la  sensa¬ 
tion  habituelle  de  goût  salé  dans  la  bouche  ;  durant  le 
deuxième  cpiart  d'heure,  les  phénomènes  pénibles 
cèdent  progressivement  et  d'une  façon  totale  à  la 
grande  stisfaction  de  la  malade  qui,  une  demi-heure 
après  l'intervention,  se  lève  et  s'alimente  sans  auciuie 
difficulté.  En  somme,  les  troubles  cèdent  ici  d'une 
façon  brusque  et  totale. 

Neuf  jours  après,  nouvelle  crise  de  migraine.  Nou¬ 
velle  injection  suivie  d'une  évolution  rigoureusement 
parallèle. 

La  malade  quitte  peu  de  jours  ajirès  la  clinique 
malgré  la  persistance  des  troubles  dépressifs,  mais 
quelques  semaines  après  sa  sortie  elle  nous  écrit  pour 
nous  dire  sa  joie  de  ne  pas  avoir  présenté  de  nouvelles 
crises  migraineuses. 

Obs.  II.  —  Crise  de  migraine  typique  et  isolée. 
Suspension  brusque  par  le  traitement. 

Mmo  M...  fait  un  séjour  àla  maison  de  santé  pour 
un  état  dépressif  (agoraphobie,  amaigrissement,  sal¬ 
pingite  chronique).  Peu  de  temps  avant  son  départ 
motivé  par  la  guérison  de  cet  état  dépressif,  elle  pré¬ 
sente,  sans  cause  connue,  une  crise  de  migraine  vio¬ 
lente  et  typique  (hémicranie,  vomissements,  nécessité 
de  rester  couchée).  Sous  l'influence  d'une  injection 
intraveineuse  de  la  solution  hypertonique  faite  dès 
le  début  de  la  crise,  les  troubles  disparaissent  suivant 
une  évolution  rigoureusement  superposable  au  cas 
précédent. 

Obs.  III.  —  Une  de  nos  employées,  à  l'occasion 
d'une  poussée  de  cholécystite  aiguë,  présente  de  la 
céphalée  et  des  vomissements.  Une  injection  hyper¬ 
tonique  est  alors  pratiquée,  mais  sans  aucun  résultat 
notable. 

(i)  Ai.ajoüaninf.  et  Thurel,  Monde  médical,  i"  jan¬ 
vier  1937. 
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Obs.  IV.  —  Crises  de  céphalée  avec  vomissements 
survenant  toutes  les  trois  semaines  environ.  Suspen¬ 
sion  ou  atténuation  des  troubles  par  le  traitement. 

Mmo  P...  a  subi  en  1923  une  hystérectomie  sous 
rachianesthésie.  A  la  suite  de  cette  intervention  elle 
a  présenté  du  strabisme  convergent  intense  avec  diplo¬ 
pie  qui  a  duré  un  mois  environ. 

En  1928,  détint  de  l'état  actuel  par  un  véritable 
état  de  mal  migraineux  avec  céphalée  violente  et 
vomissements.  Cet  état  dure  trois  semaines. 

Depuis  cette  époque  les  crises  s'organisent  et  appa¬ 
raissent  environ  toutes  les  trois  semaines. 

La  crise  est  annoncée  la  veille  par  l’apparition  de 
frissonnements  sans  lièvre  et  un  état  particulier 
d’énervement.  Elle  consiste  en  une  céphalalgie  à 
début  bruseiuc  siégeant  au  niveau  de  la  suture  pariéto- 
occipitale,  puis  irradiant  vers  tout  le  crâne,  douleur 
continue,  avec  paroxysmes,  élancements,  impression 
qu’on  lui  traverse  la  tête  avec  des  fers  rouges.  Impuis¬ 
sance  des  analgésiques  ordinaires.  La  céphalalgie  est 
acconrpagnée  de  vomissements  bilieux  peu  abondants, 
se  répétant  au  cours  d’une  crise  suivant  des  espaces 
de  temps  réguliers.  Pas  de  troubles  oculaires  habituels, 
mais  douleur  périorbitaire.  La  malade  se  trouve  dans 
la  nécessité  de  rester  couchée  durant  vingt-tpiatre  ou 
quarante-huit  heures  à  chacune  des  crises. 

Il  y  a  quelques  mois,  notre  assistant,  M.  Gross,  lui 
a  fait  une  injection  hypertonique  sous  l’action  de  hi- 
quellc  une  crise  prise  dans  les  premières  heures  a  cédé 
d’une  façon  immédiate  et  absolue  dans  les  conditions 
signalées  antérieurement  :  la  malade  a  pu  se  lever  et 
déjeuner,  puis  reprendre  ses  occupations  habituelles. 

La  malade  depuis  a  continué  à  présenter  régulière¬ 
ment  des  crises.  Les  unes  n’ont  pas  été  traitées,  les 
autres  ont  été  l’objet  d'injections  hypertoniques  (pii 
ont  toujours  donné  une  amélioration  notable  sans 
arriver  cependant  à  juguler  la  crise  d’une  façon  aussi 
aEsolue  que  la  première  fois. 

La  crise  que  nous  avons  observée  en  dernier  lieu 
(8  janvier  1937)  avait  débuté  trente-six  heures  avant 
notre  intervention,  les  vomissements  avaient  déjà 
cessé  d’eux-mêmes  ;  mais,  la  céphalée  globale  persi¬ 
stant  avec  intensité,  la  malade  se  décida  à  nous  appe¬ 
ler.  Une  iiremière  injection  atténua  un  peu  la  douleur 
qui  cependant  ne  céda  pas,  toujours  vive  au  niveau  de 
la  suture  occipito-pariétale.  Cette  atténuation  survint 
quinze  minutes  après  l'injection.  Trois  quarts  d’heure 
après  la  première  injection  nous  en  avons  praticpié  une 
seconde  qui  produisit  de  façon  immédiate  un  état 
légèrement  lipothymique  avec  pâleur,  sensation  de 
chaleur  rétrosternale,  goût  salé  intense  dans  la 
bouche  ;  dix  minutes  après  l’injection,  cessation 
complète  de  la  douleur.  La  malade  peut  reprendre 
immédiatement  ses  occupations  et  confirme  quel¬ 
ques  heures  après  l’absence  de  tout  trouble. 

Tels  sont  les  faits  ;  ils  nous  sont  apparus 
suffisamment  caractéristiques  pour  devoir  être 
signalés  malgré  leur  nombre  trop  restreint. 
Iv’occasion  nous  manque  en  effet  de  nous  trou¬ 
ver  en  présence  de  migraineux. 

Nous  n’avoiis  pas  fait  une  étude  bibliogra- 
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phique  approfondie  de  la  migraine,  mais  la 
lîcture  de  l’article  Migraine,  par  M.  Hague- 
nau  {Encyclopédie  médico-chirurgicale,  Glàndes 
endocrines),  nous  a  permis  de  noter  les  rensei¬ 
gnements  suivants  : 

1°  Si  on  a  supposé  que  la  crise  de  migraine 
était  due  à  une  augmentation  de  la  pression 
rachidienne  (Spilzer-I,owenthal),  des  examens 
systématiques  au  manomètre  ne  permettent 
pas  de  confirmer  cette  façon  de  voir. 

2°  I,es  injections  hypertoniques  sont  signa¬ 
lées  comme  traitement  préventif  des  crises  au 
titre  des  méthodes  de  désensibilisation  par 
choc  ;’par  contré,  il  n’en  est' pas  fait  mention 
comme  mode  de  traitement  de  la  crise  migrai¬ 
neuse  en  elle-même. 

Ces  deux  remarques  et  les  résultats  obtenus 
nous  incitent  à  poursuivre  nos  essais.  On  est  en 
droit  de  penser  en  effet  qu’ils  permettraient 
dé  préciser  cette  méthodé  thérapeutique,  et 
peut-être  de  tirer  des  conclusions  intéressantes 
quant  à  la  pathogénie  de  la  crise  migraineuse. 


QUELQUES  RÉFLEXIONS 
SUR  LA  PHYSIOLOGIE 
DE  L’OUVERTURE 
DES  PAUPIÈRES 


lye  mécanisme  de  l’ouverture  des  paupières 
a  donné  lieu, à  des  théories  nombreuses.  Il 
est  évident  que  Ip  muscle  de  l’ouverture  est 
essentiellement  le  releveur  de  la  paupière  supé¬ 
rieure,  mais  il  paraît  difficile  d’expliquer  com¬ 
ment,  alors  que  ce  muscle  n’agit  que  sur  la  seule 
paupière  supérieure,  s’effectue  l’écartement 
simultané  des  deux  paupières. 

Presque  toutes  les  h5q)othèses  émises  à  ce 
sujet  contiennent  une  part  de  vérité,  et,  sans 
traiter  l’historique  de  la  question,  nous  tâche¬ 
rons  d’exposer  comment  on  peut  actuellement 
interpréter  ce  phénomène. 

Trois  points  méritent  d’être  bien  détachés  : 
1°  La  mobilité  de  l’angle  externe  de  la 
fente  palpébrale  (canthus  externe) ,  la 
fixité  de  son  angle  interne  (canthus 


interne)'.  — ^  «Lorsque  la  paupière  supérieure 
est  relevée,  l’angle  externe  est  situé  à  2  ou  3  mil¬ 
limètres  au-dessus  d’une  ligne  horizontale  qui 
serait  riienée  par  l’angle  interne.  L’axe 
transversal  de  cet  orifice  (la  fente  palpébrale) 
n’est  donc  pas  exactement  horizontal,  mais  un 
peu  oblique  de  dehors  en  dedans  et  de  haut  en 
bas. 

Quand  la  paupière  supérieure  s’abaisse, 
l’angle  interne  reste  fixe  en  raison  des  rela¬ 
tions  intimes  du  ligament  palpébral  interne 
avec  la  loge  lacrymale.  L’angle  externe,  au 
contraire,  se  porte  en  bas  et  en  dedans,  il  des¬ 
cend  à  5  millimètres  au-dessous  de  sa  position 
initiale. 

Il  en  résulte  que  dans  cette  nouvelle  position 
l’axe  transversal  des  paupières  e.st  encore 
oblique,  mais  oblique  en  sens  inverse,  c’est-à- 
dire  de  haut  en  bas  et  de  dedans  en  dehors» 
(Testut) . 

2°  La  synergie  existant  entre  l’action 
du  releveur  de  la  paupière  supérieure 
et  celle  du  droit  intérieur  dans  l’ouver¬ 
ture  des  paupières.  —  Quand  l’œil  est 
fermé,  le  globe  oculaire,  à  l’état  de  repos 
de  sa  musculature  extrinsèque,  est  dirigé  en 
haut  et  eh  dehors.  Dès  l’ouverture  des  pau¬ 
pières,  le  droit  inférieur  se  contracte  synergique¬ 
ment  avec  le  releveur  de  la  paupière,  l’œil  des¬ 
cend  et  se  redresse,  la  cornée  regarde  directe¬ 
ment  en  avant  (Charles  Bell). 

•  3°  La  notion  d’iin  muscle  lisse  capsulo- 
paipébraV.'  —  Des  fibres  musculaires  lisses 
sont'  décrites  au  niveau  des  deux  paupières 
dépüis  Müller,'  constituant  les  muscles  palpé¬ 
braux  supérieur  et  inférieur  de  cet  auteur. 

Les  travaux  récents  ont  montré  qu’elles  ne 
constituaient  pas,  comme  on  le  supposait,  des 
formations  disctinctes  et  isolées,  mais  qu’au 
contraire  elles  affectaient  des  rapports  étroits 
avec  les  fibres  musculaires  lisses  qui  entourent 
la  capsule  de  Tenon.  Cet  ensemble  forme  un 
seul  muscle,  appelé  par  Hesser  capsulo-palpé- 
bral,  'pàr  Justin-Besançon  fibres  oculo-palpé- 
b'ralés’.  '  •  • 

'  Voici  maintenant  comment  on  peut  inter¬ 
préter  le  mécanisme  d’ouverture  des  paupières. 

Par  suite  de  la  synergie  unissant  le  releveur 
de  la  paupière  supérieure  et  le  droit  inférieur, 
ces  deux  muscles  agissent  en  mêriie  temps, 
tandis  que  l’orbiculaire  se  relâche. 
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I^e  releveur  portant  son  action  sur  le  tarse 
supérieur,  qu’il  attire  en  haut,  élève  immédiate¬ 
ment  l’angle  externe  mobile  de  la  fente  palpé¬ 
brale.  Du  fait  de  cette  élévation  du  canthus 
externe,  la  partie  externe  de  la  paupière  infé¬ 
rieure  s’élève  également  ;  l’arc  tarsien  infé¬ 
rieur,  dont  l’extrémité  interne  reste  fixe,  se 
trouve  ainsi  mobilisé,  mais  tandis  que  sa  partie 
externe  est  relevée,  sa  partie  moyenne  est  atti¬ 
rée  vers  le  bas  par  un  mouvement  de  torsion 
sur  son  axe  du  fait  même  de  cette  mobilisation, 
du  relâchement  de  l’orbiculaire  et  de  l’attrait 
aussi  qu’exerce  la  paupière  qui  y, est  attachée  ; 
ainsi  la  paupière  inférieure  s’abaisse. 

Da  mobilité  de  l’angle  externe  de  la  fente 
palpébrale,  du  fait  que  le  ligament  palpébral 
externe  long  de  5  à  6  millimètres  n’est  fixé  qu’à 
son  extrémité  externe,  explique  l’action  d’une 
paupière  sur  l’autre.  Si  cet  angle  était  immo¬ 
bile  comme  l’interne  fixé  solidement  de  part  et 
d’autre  de  la  gouttière  lacrymale;  chaque  pau¬ 
pière  agirait  indépendamment  l’une  de  l’au¬ 
tre,  alors  qu’en  réalité  il  y  a  interdépendance 
et  que  le  jeu  de  chacune  d'elles  réagit  immé¬ 
diatement  sur  l’autre. 

Ce  mouvement  vers  le  bas  de  la  paupière 
inférieure  est  favorisé  d’autre  part  par  l’ac¬ 
tion  du  globe  oculaire  qui  s’abaisse  en  même 
temps  que  la  paupière  supérieure  se  relève  et 
qui,  en  contact  intime  avec  la  face  postérieure 
de  la  paupière  inférieure,  l’entraîne  mécanique¬ 
ment  du  fait  de  sa  convexité  et  de  l’accole- 
ment  des  muqueuses  palpébrale  et  oculaire, 

Enfin  la  musculature  lisse  des  fibres  capsulo- 
palpébrales  joue  également  un  rôle  important 
dans  ce  mouvement,  en  maintenant  d’une  part 
la  position  du  globe  oculaire  dans  sa  cavité  en 
contact  intime  avec  les  paupières  sans  protru¬ 
sion  ni'  enfoncement,  en  ajoutant  d'autre  part 
son  action  d’écartement  des  paupières,  éléva¬ 
tion  pour  la  paupière  supérieure,  abaissement 
de  la  paupière  inférieure,  à  celle  du  releveur  de 
la  paupière  supérieure. 

Ainsi  donc  le  mécanisme  d’ouverture  des 
paupières  met  en  jeu  les  trois  nerfs  moteurs  qui 
se  rendent  aux  paupières,  l’oculo-moteur  com¬ 
mun  en  faisant  contracter  le  releveur  de  la 
paupière  supérieure,  le  sympathique  par  son 
action  complexe  sur  la  musculature  lisse  cap- 
sulo-palpébrale,  et  aussi,  mais  secondairement, 
le  facial  qui  commande  au  relâchement  de 
l’orbiculaire. 


27  Février  içsy. 

En  présence  de  tout  trouble  du  mécanisme 
de  l’ouverture  des  paupières,  il  ne  faudra  donc 
pas  seulement  songer  à  une  atteinte  des  troi¬ 
sième  ou  septième  paires,  mais  rechercher  éga¬ 
lement  la  part  possible  d’une  altération  du 
sympathique;  il  en  est  ainsi  lors  de  la  consta¬ 
tation  des  signes  de  Stellwag  et  de  De  Graefe. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Avantages  de  la  transfusion  de  plasma 
immunisant  sur  l’immuno-transfusion, 

il  R.  Pai,azzo  et  G.  Tenconi  {Rev.  Sud-Americana  de 
End.  Immun  et  Quimot.,  an  XIX,  n»  ii,  15  novembre 
1936.  P-  783)préfèrentàl'imniuno-trans£usion  classique 
l'injection  intraveineuse  de  plasma  humain  naturel¬ 
lement  immunisant  ou  rendu  tel  par  une  vaccination 
doimée  préalable.  Cette  technique  supprime  les  incom¬ 
patibilités,  diminue  le  shock,  permet  la  conservation 
du  plasma,  supprimela  présence  du  donneur,  et  permet 
la  fabrication  de  stocks  de  plasma  polyvalent. 

M.  Dérot. 

La  cure  bulgare  du  parkinsonisme  post- 
encéphalitigpe. 

C.  Bonorino  Udaondo  (Clinica  y  Laboratorio, 
an  21,  t.XXIX,  n»  167, p.  315,  novembre  I936).prépare 
une  décoction  de  racine  de  belladone  bulgare  (30 
grammes  de  racine  dans  600  grammes  de  vin  blanc) 
et  administre  2  à  3  cuillerées  à  soupe  par  jour. 

Des  résultats  lui  ont  paru  très  encourageants: 
la  rigidité  musculaire  est  le  symptôme  le  plus  influencé, 
eut  parfois  disparaître  complètement. 
sialorrhée,les  crises  desueirrs  sont  pratiquement 
supprimées.  Il  existe  toujours  une  grosse  améliora¬ 
tion  de  l'état  psychique. 

Des  améliorations  concernant  le  tremblement, 
les  spasmes,  les  crises  oculaires,  les  tics  sont  moins 
nets,  quoique  indubitables. 

M.  DÉROï. 


Le  Gérant  :  Georges^J.-B.  BAIDDIÈRE. 


CrÉté.  Corbeu,. 
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LA  SYPHILIS  EN  1937 


Q.  nniLIAN  et  L.  BRODIER 

Médecin  honoraire  Ancien  chtf  de  clinique 

de  l’hôpital  Saint-I/juis.  de  la  Faculté  de  Paris. 

Syphilis  experimentale.  —  L’étude  de  la 
S)rphilis  expérimentale  a  été  l’objet  de  nombreux 
travaux,  et  la  Réunion  dermatologique  de  Stras¬ 
bourg,  présidée  par  L.-M.  Pautrier,  lui  a  consacré 
une  «  Journée  »  spéciale  (i).  Scherechewsky  (2) 
y  a  rappelé  ses  anciennes  méthodes  de  culture 
de  spirochètes  sur  sérum  de  cheval  mi-coagulé  ; 
il  a  cultivé  des  spirochètes  pâles  provenant  de 
la  rate  d’une  souris  blanche  infectée  avec  le  maté¬ 
riel  du  lapin.  G.  Welferz  (3)  conseille,  comme 
milieu  de  culture,  un  bouillon  de  viande  peptonisé 
et  additionné  de  parcelles  de  foie  cuit  de  bœuf. 
On  peut  obtenir  des  souches  spirochétiques  à 
partir  du  sang  de  syphilitiques  récents  et  non 
traités,  dans  un  nombre  important  de  cas. 

Examinant,  sur  fond  noir,  des  spirochètes  sy¬ 
philitiques  provenant  de  syphUides  cutanées 
d’une  lapine,  W.  Nyka  (4)  a  constaté  qu’ils 
semblent  se  multiplier  sous  la  forme  filamenteuse. 

D’après  Levaditi  et  ses  collaborateurs  (5),  le 
sang  des  souris  inoculées  de  syphilis  par  voie  sous- 
cutanée  et  atteintes  de  syphilis  inapparente,  ne 
paraît  pas  contenir  le  virus  syphilitique;  l'infec¬ 
tiosité  des  organes  des  souris  blanches  syphüisées 
appartient  en  propre  à  ces  organes  et  ne  dépend 
pas  de  la  virulence  du  sang.  «• 

De  nouvelles  expériences,  réalisées  par  Leva¬ 
diti  avec  du  névraxe  virulent  de  souris  syphüi- 
sées,  confirment  la  conception  d’un  cycle  évolu¬ 
tif  du  virus,  comportant  ime  phase  végétative 
tréponémique,  et  ime  autre  phase  infra-visible 
quoique  pathogène.  La  transformation  du  germe 

(1)  10  mal  1936. 

(2)  Culture  de  spirochètes  pâles  provenant  de  la  rate 
de  la  souris  blanche  {Réunion  dermatologique  de  Stras¬ 
bourg,  10  mai  1936). 

(3)  Biologie  du  spirochète  pâle.  Simple  méthode  d’ob¬ 
servation  du  spirochète  pâle  dans  une  culture  pure  et  les 
caractères  morphologiques  des  spirochètes  dans  les  cul¬ 
tures  {Ibid.,  10  mai  1936). 

(4)  A  propos  de  la  multiplication  du  spirochète  syphi¬ 
litique  (C.  R.  des  séances  de  la  Société  de  biologie,  ii  jan¬ 
vier  1936,  p.  97)- 

(5)  C.  Levaditi,  A.  Vaisman,  R.  Schœn  et 

J.  Manin,  Recherches  expérimentales  sur  la  syphilis 
(deuxième  mémoire).  Variations  de  l’activité  pathogène 
et  cycle  évolutif  du  virus  syphilitique  {Ann.  de  l'Institut 
Pasteur,  mars  1936,  p.  251)  ;  — -  C.  Levaditi,  Remarques 
à  propos  de  la  réponse  de  M.  Bessemans  {Ibid.,  juil¬ 
let  1936.  P-  28). 
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invisible  en  spiroehètes  s’effectue  au  contact  et  à 
la  faveur  des  lésions  inflammatoires  vasculo- 
formatives  banales.  D’autres  expériences  ont 
montré  à  Levaditi  et  ses  collaborateurs  (6)  que  le 
virus  syphilitique  ne  peut  végéter  dans  le  névraxe 
qu’à  l’état  infravisible  et  à  la  condition,  semble- 
t-il,  qu'il  ait  accompli  ailleurs  son  cycle  évolutif. 

L’existence  d’une  /orme  infravisible  du  virus 
syphilitique  est  contestée  par  Bessemans  et  ses 
collaborateurs  (7).  Par  leur  teelmique  spéciale 
d’examen  microscopique  sur  fond  noir,  ils  ont 
décelé  le  Treponema  pallidum  partout  où  existait 
l’infectiosité  spécifique  ;  cette  infectiosité  dispa¬ 
raît,  dès  que  disparaît  le  tréponème.  Les  re- 
^  cherches  de  R.  CasteUino  (8)  sont  également  peu 
favorables  à  l’hypothèse  d’im  ultra-virus  syphi¬ 
litique. 

K.-R.  Astwazaturow  et  F.-D.  Juschkow  (9)  ont 
étudié  la  résistance  des  tréponèmes  à  l’influence  des 
agents  physiques  et  chimiques.  Les  tréponèmes 
sont  rapidement  tnés  par  les  sels  solubles  de  iiier- 
cure,  l’alcool  éthyUque,  etc.  ;  ils  conservent  leurs 
caractères  normaux  dans  l’eau  et  le  lait  frais  ;  ils 
perdent  leur  mobilité  dans  la  bière,  le  lait  caillé, 
le  thé  fort  ’ët  les  limonades  de  fruits. 

Bessemans  et  ses  collaborateurs  (10)  ont  noté 
que,  dans  certaines  émulsions  ganglionnaires,  les 
méthodes  habituelles  de  coloration  ne  révèlent 
aucun  tréponème,  alors  que  l’imprégnation  lente 
par  l’argent,  suivant  la  métliode  de  Dieterlé  pour 
les  coupes,  en  décèle  de  grandes  quantités. 

Le  tréponème  des  ganglions  lymphatiques  du 
lapin  syphilisé  est, 'd’après  Bessemans  (ii),  doué 
d’une  vitalité  qui  le  différencie  des  tréponèmes 
trouvés  dans  les  lésions  syphUomateuses  du  même 

(6)  C.  Levaditi,  A.  Vaisman  et  M»o  R.  Schcen, 
Recherches  expérimentales  sur  la  syphilis.  Etude  patho¬ 
génique  de  la  neuro-syphilis  (troisième  mémoire)  {Ibid. 
mai  1936,  p.  481)  ;  Etude  expérimentale  de  la  neuro¬ 
syphilis.  Influence  des  souches  tréponémiques  (C.  R.  des 
séances  de  la  Société  de  biologie,  20  juin  1936,  p.  732)  ; 
Pathogénie  de  la  neuro-syphilis  {Ibid.,  20  juiu  1936, 
P-  734)- 

(7)  A.  Bessemans,  J.  Van  Hœlst,  H.  de  Wilde  et 
P.  JAUSSENS,  Mise  au  point  de. certaines  questions  de 
syphilis  expérimentale  relatives  à  une  technique  spéciale 
d’examen  microscopique  sur  fond  noir  et  à  l’hypothèse 
de  l’existence  d’une  forme  invisible  du  virus  sj'philitique 
{Ann.  de  l’Institut  Pasteur,  juillet  1936,  p.  5). 

(8)  Recherches  expérimentales  sur  l’ultra-virus  syphi¬ 
litique  {Giorn.  ital.  di  Dermat.  e  Sifilol.,  février  1936, 
P-  91)- 

(9)  Sur  la  résistance  des  tréponèmes  pâles  {Acta  der- 
mato-venereol.,  mars  1936,  p.  43). 

(10)  A.  BESSEM.ANS,  p.  jAUSSENS,  E.  VAN  "THIELEN  et 
-R.  DE  Wilde,  Affinités  tinctoriales  et  argentiques  du 

tréponème  pâle  {Réun.  dermat.  de  Strasbourg,  10  mai 
1936). 

(11)  Sur  la  variabilité  fonctionnelle  du  Treponema 
pallidum  {Ibid.,  10  mal  1936);  Variations  morpholo¬ 
giques  du  virus ■  syphilitique  {Arch.  derm.-syph.  de  la 
clinique  de  l'hôpilal  Saint-Louis,  1936,  fasc.  i,  p.  i). 
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animal  ;  il  résiste  mieux  que  ceux-ci  aux  moyens 
défensifs  immunologiques,  aux  moyens  chimio¬ 
thérapiques  spécifiques,  à  l’action  virulicide  d’in¬ 
jections  répétées  de  sérum  de  cheval  et  à  l’ac¬ 
tion  de^l’hyperpyrexie  local»;  en  dehors  de  l’or¬ 
ganisme,  il  garde  plus  longtemps  sa  mobüité  et 
sa  virulence.  Bessemans  conclut  que  le  trépo¬ 
nème  ganglionnaire  se  présente  comme  mie  ■va¬ 
riété  physiologiqiie  du  tréponème,  résultant  d’une 
adaptation  fonctionnelle  de  celui-ci  sous  l’in¬ 
fluence  du  milieu. 

Levaditi  (i)  a  objecté  que  la  différence  cons¬ 
tatée  entre  le  tréponème  sypliüomateux  et  le  tré¬ 
ponème  ganglionnaire  tient  à  ce  que  le  syphilome 
est  une  lésion  inflammatoire  réactionnelle,  où 
les  spirochètes  sont  soumis  à  tous  les  moyens  dé¬ 
fensifs  cellulaires  et  humoraux  dont  l’économie 
dispose,  alors  qu’aucun  phénomène  semblable 
n’existe  au  niveau  des  ganglions  syphilisés. 

Uhlenhuth  (2)  a  pu  infecter  des  lapines  par 
introduction,  dans  le  vagin,  d’une  émulsion  tes¬ 
ticulaire  contenant  des  spirochètes,  et,  dans  ces 
cas,  l’infection  est  souvent  asymptomatique. 

Israelson  et  M“e  Boyewskaya  (3)  ont  confirmé 
le  fait  que,  dans  certaines  conditions,  des  inocu¬ 
lations  multiples  et  simultanées  de  tréponèmes  au 
lapin  enraient  le  développement  de  l’infection 
chez  l’animal. 

D’après  G.  Stroesco  et  A.  Vaisman  (4),  la 
syphilis  expérimentale  inapparente  de  la  souris  est, 
en  réalité,  xme  tréponémose  généralisée  de  tout  le 
système  réticulo-endothélial  ;  l’animal,  en  appa¬ 
rence  bien  portant,  est  «  une  véritable  culture 
in  vivo  de  T reponema  patlidum  »  ;  les  parasites 
envahissent  le  tissu  conjonctif  cutané  et  l’épi¬ 
derme,  les  ganglions  lymphatiques,  le  périoste, 
les  netfs  périphériques  et  leurs  gahglions  spi¬ 
naux,  même  les  ehveîoppes  iiëvraxîques  ;  les  uiu- 
queuseS,  surtout  celle  de  la  langue,  sont  égale¬ 
ment  eftvaliies.  Mais  Stroesco  et  Vaisman  n’Ont 
pu  déceler  .rte  tréponèmes  ni  dans  le  système  ner¬ 
veux  central,  ni- dans  les  principaux  viscères  de 
l’animal.  Chez  les  souris  ainsi  syphilisées,  les  tré¬ 
ponèmes  ne  produisent  aucune  réâétion  inflam- 
ifaâtoife  et  l’irtfêctiôrt  est  aussi  oeculte  du  point 
de  vue  lésionnel  qtie  du  point  de  Vue  clinique. 

(1)  Lo$.  oit. 

(2)  ï.a  syphilis  manifeste  généralisée  du  lapih  {Réu¬ 
nion  dermatologique  de  Strasbourg,  lomai  1936)1 

(3)  influence  des  inociilations  simultanées  multiples 
sur  le  développement  et  le  cours  de  la  syphilis  expéri¬ 
mentale  {Ibid.,  10  mai  1936)1 

(4)  Nouvelles  données  sur  la  syphilis  expérimentale 
cllniquemént  inapparente  de  la  souris  {Ibid.,  10  mal 
Ï936,  et  Suit,  de  l'Académie  de  médecine,  ïa  mai  1936, 
p.  657)  ;  Nouvelle  contribution  à  l’étude  de  l’infection 
syphilitique  cliniquement  Inàppareute  de  la  soüris  (C.  îi. 
des  séances  de  la  Société  de  biàtogie,  ii  mai  1936,  p.  399). 
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Les  expériences  de  J,-D.  Perkel  (5)  ont  con¬ 
firmé  la  plupart  de  ces  faits.  D’après  J. -T.  Le- 
nartotvicz  (6),  les  tréponèmes  de  provenance  hu¬ 
maine  infectent  moins  souvent  la  souris  que  ceux 
qui  proviennent  de  lapins  syphilisés. 

B).  Lépinay  et  J.  Lafforêt  (7)  ont  pu  établir,  par 
passages  chez  le  lapin,  une  souche  indigène  d'ori¬ 
gine  marocaine  ;  im  des  lapins  inoculés  a  eu  ime 
syphüis  d’abord  inâpparente,  mais  a  présenté, 
vingt  mois  plus  tard,  au  point  d’inoculation,  tm 
syphilome  très  virulent. 

D’après  P.  Gastinel,  R.  Pulvénls  et  P.  Col- 
lart  (8),  chez  le  lapin  syphillsé,  l'état  réfractaire 
à  tme  nouvelle  inoculation  paraît  avoir  pour 
point  de  départ  une  immunité  régionale,  laquelle 
débute  à  l’endroit  où  a  siégé  le  chancre  etse  géné¬ 
ralise  plus  tard.  L’état  réfractaire  local  ne  semblé 
pas  lié  à  un  processus  virulicide  qui  stérilise  lé 
greffon  sur  place,  il  paraît  dù  à  un  processus  his- 
togène  qui  conditionne  les  modalités  réaction¬ 
nelles  des  tissus  au  regard  d’un  deuxième  apport 
virulent. 

Considérant  les  aspects  des  phénoniènes  aller¬ 
giques  dans  la  syphilis  expérimentale  du  lapin, 
Gastinel  et  ses  collaborateurs  (9)  notent  que  les 
divers  types  de  réirtOculatiohS  deS  lapins  an¬ 
térieurement  syplfiliséS  traduisent,  dans  les  pro¬ 
priétés  réactionnelles  des  tissus,-  des  modifica¬ 
tions  très  variées,  s’étendant  depuis  l’état  réfrac¬ 
taire  de  l’immunité-chancre  jusqu’à  l’hyper- 
sensibillsation  allergique. 

P.  Jàhel  a  étudié  (io)  l’influenéé  du  sommêil 
hivernal  Sut  le  tréponème  chez  lé  loir,  animal 
aussi  réceptif  que  la  sofiris  blanche  pour  la  syphi¬ 
lis  ;  U  a  constaté  que  la  syphilis  paraît  éteinte  chez 
ce  rongeur  pendant  les  sept  mois  de  sôn  sommeil, 

D’après  les  expériences  de  Mestchersky  et 
V.  Althausett  (ît),  le  sémm  sanguin  des  sy- 
philiti^ues  ne  possède,  à  aucune  période  dé  l’in¬ 
fection,  de  propriétés  splrochéticides, 

(5)  Sur  l’actiôh  réciproque  du  mâcro-orgaflisme  et  du 
micro-organisme  dans  l’apparition  de  la  syphilis  asymp¬ 
tomatique  {Réunion  dermatologique  de  Strasbourg, 
10  mai  1936). 

(6)  Études  sur  la  syphilis  expénniéntâlé  dés  soüris 
{Ibid.,  :o  mai  1936). 

(7)  Essais  marocains  sur  la  syphilis  expérimehtâlè. 
Création  d’une  spUche  indigène.  Observation,  du  cours  des 
passages,  d’un  syphilome  â  retardement  :  Ôoo  jours  (îitef., 
IO  mai  1936). 

(8)  Recherches  sur  l’immünlté  régionale  {Ibid., 
IO  mai  1936). 

(9)  P.  Gastinel,  R.  Pttlvénis  et  P.  CollaSt,  Lès 
aspects  des  phénomènes  allergiques  dàùS  la  syphilis 
expérimentale  du  lapin  {îbid,,  10  pial  igsô)- 

(10)  pe  processus  de  guérison  naturelle  dans  la  syphilW 
expérimentale  {îbid.,  10  mai  1936). 

(11)  Ee  sérum  dés  syphilitiques  de  diverses  dates  pos- 
sâde-t-il  des  propriétés  spirocbéticides  ?  {Ibid.,. 10  mai 
I93d). 
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P.  Gastiiiel  et  ses  collaborateurs  (i)  ont  cons¬ 
taté  que  des  excitations  électriques  portées  sur 
les  pédicules  vasculo-nerveux  du  testicule  du  la¬ 
pin  peuvent  modifier  l’évolution  du  syphilome 
testiculaire.  On  constate  :  tantôt  mie  action  inhi¬ 
bitrice,  empêchant  l’évolution  du  sypliilome 
ou  provoquant  la  régression  de  celui-fci  ;  tantôt, 
au  contraire,  des  phénomènes  d’hypersensibilité 
régionale  et  le  développement  d’une  lésion  de 
type  hyperergique.  Force  est  de  conclure,  dit 
Gastinel,  qu’immunité  et  allergie  sont,  dans  la 
syphilis,  les  deux  aspects  d’un  processus  histo- 
gène,  lui-même  sous  la  dépendance,  semble-t-il, 
du  jeu  de  l’appareU  nerveux  autonome. 

Ces  résultats  sont  confirmés  par  ceux  qu’ont 
obtenus  Israël  et  Maximtchouk  (2)  chez  le  lapm, 
par  des  sections  nerveuses  ou  par  extirpation 
des  ganglions  sympathiques  supérieurs.  Ils  ont 
constaté  que  le  système  nerveux  végétatif,  tantôt 
active  la  réaction  de  l’organisme  au  processus 
infectieux,  tantôt  au  contraire  arrête  cette  infec¬ 
tion. 

Notions  étiologiques.  —  J.  Lacassagne  et 
F.  Febeuf  (3)  ont  noté  que,  à*  Lyon,  sur 
526  femmes  prostituées,  il  existe  276  syphili¬ 
tiques  certaines  (dont  38  étaient  atteintes  de 
syphUis  avant  de  se  livrer  à  la  prostitution)  et 
58  syphilitiques  douteuses.  C’est  dans  la  première 
année,  surtout  dans  les  premiers  mois  d’exercice 
de  leur  profession,  que  les  prostituées  contractent 
le  plus  souvent  la  syphilis. 

L.-M.  Pautrier  a  observé  (4)  un  nouveau  cas  de 
transmission  de  syphilis  par  voie  sanguine.  Le 
donneur  était  un  étudiant  en  médecme  soumis  à 
un  contrôle  sérologique  régulier,  mais  qui  pré¬ 
senta,  huit  jours  après  la  dernière  transfusion, 

(1)  P.  G.i^STINEL,  R.  POLVÉNIS,  J.  DELARUE  et  P.  COL- 
LART,  De  l’avenir  des  inoculations  sous-scrotales  et  tes¬ 
ticulaires  du  virus  syphilitique  après  irritation  faradique 
des  pédicules  vasculo-nerveux  spermatique  et  déféren- 
tiel  (C.  R.  des  séances  de  la  Société  de  biologie,  25  avril 
1936,  p.  1602)  ;  Le  comportement  des  syphilomes  expéri¬ 
mentaux  après  irritation  faradique  des  pédicules  vasculo- 
nerveux  du  testicule  {Ibid.,  25  avril  1936,  p.  160,5)  ;  — 

P.  Gastinel,  R.  Pulvénis  et  P.  Collart,  Le  rôle  du  sys¬ 
tème  neuro-végétatif  dans  l’évolution  des  syphilomes 
expérimentaux  {Réunion  dermatologique  de  Strasbourg, 

10  mai  193Ô)  ;  Nouvelles  recherches  sur  le  rôle  du  système 
neuro-végétatif  dans  l’évolution  de  la  syphilis  expérimen¬ 
tale  {Bul',  de  la  Société  jrançaise  de  dermatologie  et  de 
syphil.,  16  décembre  1936,  p.  1827). 

(2)  De  l’influence  du  système  végétatif  nerveux  sur  le 
développement  et  le  cours  de  la  syphilis  expérimentale 
chez  le  lapin  {Réunion  dermalologiqu.e  de  Strasbourg, 

10  mai  1936). 

(3)  Considérations  sur  la  fréquence  et  la  date  d’appari¬ 
tion  de  la  syphilis  chez  les  prostituées  {Ann.  des  nuiladies. 
vénériennes^  octobre  1936,  p.  774). 

(4)  Syphilis  décapitée,  par  transfusion  sanguine.  Con¬ 
tamination  par  le  donneur  à  la  période  4)ré-chancreuse 
{Réunion  dermatologique  de  Strasbourg,  12  janvier  1936). 
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im  chancre  syphilitique  de  la  pointe  de  la  langue. 
Ce  fait  démontre  la  présence  du  tréponème  dans 
le  sang  avant  l’éclosion  du  chancre.  Vilanova  (5) 
a  également  cité  l’exeniple  d’mi  médecin  con¬ 
taminé  par  mi  malade  chez  qui  le  chancre  syphi¬ 
litique  n’apparut  que  six  jours  plus  tard. 

La  dualité  du  virus  syphilitique  est  toujours  dis¬ 
cutée.  Marcel  Phiard  et  Hertz  (6)  ont  cité  un 
exemple  de  tréponème  à  la  fois  denuotrope  et 
neurotrope  chez  mi  syphilitique  atteint,  à  deux 
reprises,  de  syphüides  secondaires  cutanéo-mu¬ 
queuses,  et  dont  le  liquide  céphalorrachidien 
offrait  un  syndrome  humoral  de  paralysie  géné¬ 
rale,  que  l’examen  clinique  ne  pouvait  faire  soup¬ 
çonner. 

Par  contre,  B.  Rejsek  et  V.  Prochazka  {7)  ont 
pu  suivre,  dans  une  ville  de  provuice,  la  filiation 
des  cas  d’une  épidémie  de  sypliilis  ayant  attemt 
23  membres  d’une  même  famille.  Sur  ces  23  ma¬ 
lades,  21  ont  présenté,  vers  la  deuxième  ou  troi¬ 
sième  année  de  l’mfection,  des  accidents  nerveux 
(8  cas  de  paralysie  générale,  6  cas  de  tabes,  2  cas 
d’hémiplégie  avec  amaurose,  2  cas  d’apojilexie 
cérébrale,  i  cas  d’apoplexie  bulbaire,  i  cas  de 
myélite  transverse,  i  cas  de  paralysie  isolée  de  la 
troisième  pahe).  Bien  que  7  de  ces  malades  aient 
présenté  des  lésions  syphilitiques  cutanéo-mu¬ 
queuses,  cette  épidémie  montre  que  le  tréponème 
en  cause  avait  une  tendance  particulière  à  frap¬ 
per  le  système  nerveux. 

E.  Bertin  (8)  a  attiré  l’attention  sur  la  fré¬ 
quence  de  la  syphilis  conjugale  inapparente  chez 
la  femme.  Cette  forme  de  syphilis  ne  se  rencontre 
guère  que  dans  les  ménages  de  vieux  sypliUi- 
tiques.  Elle  pçnt  être  due  à  la  présence,  dans  le 
vagin,  du  sperme  virulent  du  mari  atteint  d’une 
orchite  syphilitique  elle-même  latente, 

J.  Frank!  (9)  a  recherché  le  tréponème  dans  la 
peau  intacte  en  apparence  de  10  malades  attemts 
de  chancres  sypliilitiques  âgés  de  quatre  à  six 
jours,  et  l’a  trouvé  chez  2  d’entre  eux  ;  chez 

-  10  autres  malades  atteints  de  chancres  syphili¬ 
tiques  avec  sérologie  positive,  il  a  trouvé  le  tré- 

(5)  Syphilis  contagieuse  pendant  ia  période  d’incuba¬ 
tion  du  chancre.  Contribution  à  i’etude  des  forme.s]ini. 
tiaios  du  chancre  syphiiitique  {Actas  dermato-siftlogr., 
avrii  1936,  p.  658). 

(6)  Rechutes  de  syphüides  cutanéo-muqueuses  coexis¬ 
tant  avec  un  syndrome  humorai  de  paraiysie  géucraie 
{ISull.  de  la  Société  française  de  dermatologie  et  de  syphil., 
12  mars  1936,  p.  654)- 

(7)  ftpidemie  syphiiitique  due  à  un  même  virus  conta¬ 
gieux.  Contribution  à  i’étude  du  virus  ncurotropc  {.Inn. 
des  maladies  vénériennes,  juin  1936,  p.  417)- 

(8)  La  syphiiis  conjugale  iuapparente  {Réunion  der¬ 
matologique  de  Strasbourg,  10  mai  1936). 

(9)  I,e  tréponème  dans  la  peau  intacte  des  individus 
Syphilitiques  {Revue  française  de  dermatologie,  et  de 
vénéréologic,  avril  1936,  ]).  196). 
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ponènie  dans  3  cas  sur  jreau  intacte.  A  la  période 
secondaire  de  l’infection,  la  présence  du  trépo¬ 
nème  en  peau  cliniquement  saine  a  été  décelée 
dans  7  cas  sur  15.  Par  contre,  les  mêmes  je- 
cherches  n'ont  donné  aucun  résultat  dans  la 
syphilis  latente  tardive  (15  cas  exammés)  et 
chez  les  syphilitiques  ayant  reçu  rme  seule  dose 
d'arsénohenzol.  Le  tréponème  peut  donc  exister 
dans  la  peau  de  l’homme,  sans  y  provoquer  de 
réaction  apparente,  et  être  néanmoms  un  agent  de 
contamhiation  de  l’infection. 

Réinfection  syphilitique.  —  Plusieurs 
exemples  de  réinfection  syphilitique  ont  été 
publiés.  Godai  (i)  en  cite  un  cas  survenu  cinq 
ans  après  la  première  infection.  A. -G.  Lourié  et 
J.-M.  Lévhie  (2)  en  ont  observé  deux  cas,  mais 
üs  s’appuient  sur  les  résultats  de  la  syphilis 
expérimentale  pour  admettre  que  la  réinfection 
syphilitique  n’est  pas  mie  preuve  de  guérison 
complète  de  la  première  syphilis.  Touraine,  So- 
lente  et  Renault  (3)  ont  relaté  3  cas  de  réinocula¬ 
tion  syphilitique  chez  des  prostituées  qui  sui¬ 
vaient  un  traitement  antisypliilitique  régulier 
depuis  deux  à  six  ans. 

Ophanidès  (4),  qui  en  a  publié  trois  observa¬ 
tions,  pense  que  la  rémfection  syphilitique  n’est 
pas  fréquente  ;  la  plupart  des  cas  publiés  étant 
(fus  à  des  interprétations  erronées  d’accidents 
chancriformes  produits  par  des  inoculations  endo¬ 
gènes. 

J.  Piérard  (5)  en  a  relaté  3  cas  et  il  a  rappelé  les 
conditions  exigées  actuellement  pour  admettre  la 
réinfection  :  certitude  du  diagnostic  de  la  pre¬ 
mière  sypliilis,  traitement  suffisant  de  celle-ci,  sa 
guérison  confirmée  par  les  moyens  de  laboratoire, 
possibilité  d’une  deuxième  infection  dans  les  dé¬ 
lais  normaux,  enfin  deuxième  chancre  certahi 
et  siégeant  à  un  endroit  différent  du  premier. 

Chancre  syphilitique.  —  P.  Bluni  (6)  a  in¬ 
sisté  sur  la  multiplicité  fréquente  des  chancres 
sypliüitiques,  génitaux  ou  extragénitaux.  G.  lan- 
mezzi  (7)  a  observé  le  nombre  exceptionnel  de 

(1)  A  propos  de  deux  cas  de  syphilis  (Arch.  de  médecine 
et  de  pharmacie  navales,  1936,  p.  416). 

(2)  Peut-on  considérer  la  réinfection  syphilitique 
comme  preuve  de  guérison  d’une  première  syphilis  ? 
[Annales  des  maladies  vénériennes,  mai  1936,  p.  334). 

(3)  Trois  cas  de  réinoculation  syphilitique  au  cours 
de  traitement  spécifique  [Bull,  de  la  Société  française  de 
dermatologie  et  de  syphil.,  10  décembre  1936,  p.  1838). 

(4)  I,e  chancre  syphilitique  de  réiufection  existe-t-il 
réellement  (étude  clinique  et  critique)  [A  nnales  des  mala¬ 
dies  vénériennes,  juillet  1936,  p.  510). 

(5)  A  propos  de  la  réiufection  syphilitique  (Bruxelles 
médical,  18  octobre  1936,  p.  416). 

(6)  Chancres  syphilitiques  multiples  (Annales  des 
maladies  vénériennes,  mai  1936). 

(7)  Considérations  au  sujet  d’uii  cas  de  38  chancres 
syphilitiques  génitaux  simultanés  (Arch.  ital.  di  demi., 
sifil.  e  venereol.,  août  1936,  p.  628). 
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38  chancres  syphilitiques  .simultanés  sur  la 
verge  d’tm  homme  âgé  de  vmgt  ans’  Ceirtanies 
dermatoses,  telles  que  l’herj^ès  ou  la  gale,  favo¬ 
risent  le  développement  de  chancres  multiples. 
Chez  un  homme  atteint  de  gale  et  d’un  chancre 
syphilitique  de:  la  verge,  H.  Gougerot  et  P. 
Blum  (8)  ont  trouvé  de  nombreux  tréponèmes 
dans  la  sérosité  des  lésions  scabieuses  linéaires 
voisines  du  chancre. 

Le  chancre  de  l’urètre  est  rare  chez  la  femme. 
R.  Zom  et  R.  Burgun  (9)  ont  observé  deux  cas  de 
chancre  du  méat  urinaire  chez  des  femmes  qui 
n’accusaient  qu’une  pollakiurie  douloureuse  avec 
hématuries  terminales. 

Les  chancres  du  col  utérin  sont  souvent  d’un 
diagnostic  difficile,  comme  l’ont  indiqué  Touraine 
etSolente  (10)  ;  on  les  confond  facilement  avec 
des  ulcérations  d’origine  métritique  ;  la  sérologie 
n’est  d’aucun  secours  et  la  recherche  des  trépo¬ 
nèmes  à  l’ultra-microscope  peut  être  négative,  si 
on  ne  répète  pas  les  examens.  Marcel  Pinard  (ii) 
a  observé  un  chancre  du  col,  dont  les  dimensions 
ne  dépassaient  pas  celles  d’une  tête  d’épingle  et 
qui  fourmillait  de  tréponèmes. 

Sur  un  total  de  80  chancres  observés  chez  des 
prostituées,  E.  Joulia(i2)  a  trouvé  31  chancres  du 
col  utérin  et  9  chancres  du  vagin.  Les  chancres 
du  col  sont  d’ordinaire  uniques,  et  érosifs  ou 
papulo-érosifs. 

Les  chancres  du  vagin,  d’après  Joulia,  sont  mul¬ 
tiples  (2  à  5)  dans  la  moitié  des  cas.  Ils  sont,  le 
plus  souvent,*  ulcéro-végétants  hypertrophiques 
dans  le  tiers  antérieur  du  conduit,  rdcéreux  dans 
le  tiers  moyen,  érosifs  dans  le  tiers  postérieur. 
La  poly-adéuopathie  inguinale  fait  défaut,  une 
fois  sur  deux,  dans  les  chancres  du  col  et  dans  ceux 
de  la  moitié  postérieure  des  parois  vaginales. 

X.Vilanova(i3)  a  observé,  chez  deux  malades, 
des  ulcérations  génitales  ayant  les  caractères  de 
l’herpès,  et  dont  la  sérosité  contenait  de  nom- 

(8)  Présence  de  tréponèmes  dans  des  lésions  scabieuses 
linéaires  à  distance  du  cllancre  syphilitique  ;  Contribu¬ 
tion  à  l’étude  des  chancres  multiples  (Annales  des  mala¬ 
dies  vénériennes,  octobre  1936,  p.  778). 

(9)  Deux  cas  de  chancre  de  l’urètre  chez  la  femme 
(Réunion  dermatologique  de  Strasbourg,  15  novembre 

1936)-  .  .  ' 

(10)  Un  foyer  de  syphilis  en  maison  .de  tolérance 
(Dépistage  malaisé  de  quàtre  chancres  du  coJ  utérin  , et 
d’un  chancre  de  l’amygdale)  (Bull,  de  la  Société  française 
de  dermatologie  et  de  syphil.,  10  janvier  1936,  p.  118). 

(11)  Trente-deux  cas  de  syphilis  contractés  en  octobre 

et  novembre  daps  la  même  ,  maison  (Ibid.,  10  janvier 
1936,  p.  117).  '  ■  ■ 

(12)  Delà  fréquence  des  chancres  syphilitiques  du  col 

.  et  des  parois  vaginales  chez  les  prostituées  (Paris  médi¬ 
cal,  7  mars  1936,  p.  213).  ,  ' 

(13)  Formes  cliniques  anormales  du  chancre  syphili¬ 
tique  au  monmnt  de  son  apparition  :  le  chancre  syphili¬ 
tique  herpétoïde  ou  chancre  mixte  syphilitico-herpétique 
(Aclas  derm.-sifilogr.,  février  1936,  p.  492). 
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breux  tréponèmes,  ce  qui  laissait  supposer  l’exis¬ 
tence  de  chancres  mixtes  syphilitico-herpétiques. 

Weis  (i)  a  relaté'deux  cas  de  chancre  sy.phiK- 
tique  professionnel  du  doigt  apparus,  l’un  chez 
un  médecin,  l’autre  chez  un  étudiant  en  médecine. 
IvC  premier  siégeait  à  l’mdex  et  avait  été  consi¬ 
déré  comme  un  panaris  ;  le  second,  qui  occupait 
la  face  dorsale  d’un  doigt,  avait  été  pris  successi¬ 
vement  pour  une  pyodennite  et  pour  un  tuber¬ 
cule  anatomique,  malgré  l’adénopathie  sus-épi¬ 
trochléenne  caractéristique. 

D’autres  chancres  extragénitaux  ont  été  pu¬ 
bliés  :  chancre  ayant  l’aspect  d’mi  «  lampion  de 
fête  publique  »,  à  la  partie  supêro-intcrne  de  la 
cuisse,  par  P.  Daugier  (2)  ;  chancre  ecthymateux 
du  cou,  suite  de  morsure,  par  Mazzini  et  Kahn  (3)  ; 
chancre  ulcéro-croûteux  de  la  lèvre  inférieure, 
simulant  un  épithélioma,  par  Mazzini  (4)  : 
chancre  fissuraire  de  la  narine,  par  Weissenbach, 
Basch  et  Le  Baron  (5)  ;  diancre  du  cornet  infé¬ 
rieur  par  Bertoin  (6)  ;  chancre  de  Vhélix,  après 
morsure  de  l’oreille,  par  G.  Petges  et  Sour- 
reü  (7). 

Syphilis  secondaire  et  tertiaire.  —  h' adé¬ 
nopathie  sus-épitrochléenne  a  une  grande  valeur 
diagnostique  dans  la  syphilis  :  Tome  Bona  (8) 
l'a  constatée  85  fois  sur  96  cas  de  syphilis  secon¬ 
daire,  79  fois  sur  108  cas  de  syphilis  ignorée  séro¬ 
positive,  et  4  fois  sur  10  cas  de  syphilis  congéni¬ 
tale  précoce. 

.  La  recherche  du  tréponème  par  ponction  des 
ganglions,  que  R.  Photinos  (9)  a  pratiquée,  d’après 
la  teclmique  de  Hoffmann  modifiée  par  Gouge- 
rot,  lui  a  révélé  constamment  des  tréponèmes 
chez  104  syphilitiques  primaires  ou  secondaires. 

(1)  Deux  cas  de  syphilis  professionnelle  extragénitale 
avec  accident  primaire  non  diagnostiqué  {Rdunion  der¬ 
matologique  de  Nancy,  2t  décembre  193.1). 

(2)  Volumineux  chancre  syphilitique  en  lampion  de  la 
face  interne  de  la  cuisse  {Rdunion  dermatologique  de  Stras¬ 
bourg,  15  novembre  1936). 

(3)  Accident  primaire  du  cou,  de  forme  ecthymateuse, 
et  syphilides  secondaires  {Boll.  de  la  Soc.  de  derm.  y  sifi- 
logr.  med.-argentina,  1936,  p.  145). 

(4)  Syphilome  primaire  ulcéro-croûteux  de  la  lèvre 
inférieure,  simulant  cliniquement  un  épithélioma  (Ibid., 
1936,  p.  148). 

(5)  Chancre  syphilitique  fissuraire  de  la  narine  (Bull, 
de  la  Socidld  française  de  dermatologie  et  de  syphil.. 
Il  juin  1936,  p.  1259). 

(6)  Chancre  syphilitique  du  cornet  inférieur  (Lyon 
mddical,  12  janvier  1936,  p.  43). 

(7)  Chancre  induré  de  l’oreille  consécutif  à  une  mor¬ 
sure  (Société  de  médecine  et  de  chirurgie  de  Bordeaux, 
28  février  1936). 

(8)  Valeur  diagnostique  de  l’adénopathie  sus-épi¬ 
trochléenne  dans  la  syphilis  (Actas  dermo-sifilogr., 
mai  1936,  p.  739). 

(9)  La  recherche  du  tréponème  par  la  ponction  des 
ganglions.  Méthode  de  Hoffmann  modifiée  par  Gougerot 
(Annales  des  maladies  vénériennes,  juillet-août  1936, 
p.  481). 


L.-C.  Waüitraub  (10),  ayant  observé  la  derma¬ 
tose  pigmentée  péribuccale  chez  trois  syphili¬ 
tiques  ayant  des  syphilides  pigmentaires,  rappelle 
que,  dès  1911,  Trimble  (ii)  a  rattaché  à  la  syphi- 
Hde  pigmentaire  les  pigmentations  de  la  face  et 
prmcipalement  du  menton,  observées  chez  les 
syphilitiques.  Milian  (12),  dans  un  cas  de  derma¬ 
tose  pigmentaire  péribuccale,  a  trouvé  des  lé¬ 
sions  histologiques  permettant  de  soupçonner  son 
origine  syphilitique.  La  dermatose  pigmentée 
péribuccale  ne  serait,  d’après  Waintraub,  qu’une 
sypliilide  pigmentaire  apparaissant  à  une  période 
plus  ou  moins  tardive  de  l’infection,  et  suscep¬ 
tible  de  disparaître  par  le  traitement  antisyphili¬ 
tique. 

Les  syphilides  lichénoïdes  ont  été  considérées 
par  Milian,  Bonnet,  Touraine,  comme  des  lésions 
syphüitico-tuberculeuses  ;  à  l’appui  de  cette 
opinion,  J.  Gâté  et  ses  élèves  (13)  ont  cité  le  cas 
d’une  malade  présentant  des  sypliilides  liché¬ 
noïdes  et  chez  qui  la  radiographie  pulmonaire  et 
les  recherches  de  laboratoire  ont  révélé  une  im¬ 
prégnation  tuberculeuse. 

Chez  une  femme,  dont  le  mari  était  attemt 
d’une  syphilis  secondaire  discrète,  J.  Nicolas  et  ses 
élèves  (14)  ont  constaté  des  syphilides  secondaires 
papulo-pustuleuses,  à  caractères  varioliformes, 
accompagnées  de  fièvre  et  d’un  mauvais  état 
général,  et  répandant  une  odeur  nauséabonde. 
Les  mêmes  auteurs  (15)  ont  également  cité  le  cas 
d’une  syphilis  secondaire  ayant  résisté  au  novar- 
sénobenzol,  au  bismuth  et  au  mercure,  et  qui  su¬ 
bit  une  évolution  maligne  avec  fièvre  et  appari¬ 
tion  d’éléments  ulcéro-croûteux  disséminés. 

Gougerot  et  Brouet  (16)  ont  noté  l’apparition 
de  gommes  syphilitiques  ulcérées,  avec  sérologie 
positive,  dix-sept  mois  après  mie  seule  cure  de 
68'',  75  de  novarsénobenzol  ;  ils  notent  que 
l’arsenic  a,  ici,  «  tertiarisé  »  la  syphilis. 

(10)  Sur  les  relations  entre  la  syphilis  pigmentaire  et 
la  dermatose  pigmentée  péribuccale.  La  dermatose 
pigmentée  péribuccale  ne  serait  qu’une  syphilide  pig¬ 
mentaire  (Revue  française  de  dermatologie  et  de  vénéréo- 
logie,  septembre-octobre  1936,  p.  447). 

(11)  Journ.  of  Cut.  Dis.,  novembre  1911,  p.  569. 

(12)  Dermatose  pigmentaire  péribuccale  de  Brocq 
(Bulletin  de  la  Société  française  de  dermatologie  et  de  syph., 
1927.  P-  733)- 

(13)  J.  Gâté,  P.  Cuh-leret  et  G.  Chanial,  Syphilides 
lichénoïdes  (Réunion  dermatologique  de  Lyon,  15  mai  1936). 

(14)  J.  Nicolas,  J.  Rousset  et  J.  Colas,  Syphilis 
secondaire  papulo-pustuleuse  (Ibid.,  15  mai  1936). 

(15)  J.  NICOLAS,  J.  ROUSSET  et  J.  COLAS,  Syphilis 
résistante  secondo-tertiaire  à  type  de  syphilis  maligne 
(Ibid.,  21  février  1936). 

(16)  Syplülis  tertiarisée  par  l’arsenic  ;  sa  place  clinique 
et  biologique  entre  la  syphilis  secondaire  maligne  pré¬ 
coce  et  la  syphilis  tertiaire  tardive.  Discussion  d’un  phé¬ 
nomène  de  Koch  syphilitique  (Annales  des  maladies 
vénériennes,  janvier  1936). 
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Depuis  longtemps,  Miliau  a  insisté  sur  la  va¬ 
leur  diagnostique  qu’ont  les  érosions  ponctuées 
des  ongles,  quand  il  n’existe  aucune  lésion  cuta¬ 
née  des  doigts  ;  ces  érosions  sont  un  stigmate  dis¬ 
cret  de  la  syphilis,  acquise  ou  héréditaire.  Chez 
une  femme  venue  consulter  pour  un  œdème  de 
l’avant-hras,  Miliau  et  Oarnier  (i)  ont  dépisté 
une  syphilis  ignorée,  en  constatant  'des  siUons 
transversaux  «  en  vagues  de  sable  »  et  des  éro¬ 
sions  ponctuées  sur  les  ongles  de  plusieurs 
doigts  des  deux  mains.  Milian  cite  encore  (2)  le 
cas  d’une  syphilitique  secondaire  ayant  cessé 
tout  traitement  parce  qu’elle  avait  une  séro- 
réaction  négative  ;  mais  la  formation  de  stries 
unguéales  chez  cette  malade  mdiquâit  que  la  sy¬ 
philis  était  toujours  en  activité  ;  en  effet,  dès  la 
reprise  du  traitement  antisyphilitique,  cette 
malade  présenta  une  roséole,  retardée  de  dix- 
neuf  mois,  et  une  ulcération  syphilitique  de 

Milian  a  étudié  (3)  les  relations  entre  l’herpès  et 
la  syphilis.  On  voit  assez  souvent  un  chancre  sy¬ 
philitique  succéder  à  des  vésicules  herpétiques 
génitales  ;  il  y  a  alors  un  chancre  mixte  herpétique, 
véritable  association  herpéto-syphilitique  due 
à  l'inoculation  simultanée  des  germes  des  deux 
maladies,  l’une  apparaissant  avant  l’autre,  à 
cause  de  la  différence  des  tenqjs  d’incubation. 
D’autre  part,  l’herpès  a  une  action  activante, 
c’est-à-dire  mi  pouvoir  biotropiquè,  vis-à-vis 
d’une  syphilis  antérieure  :  un  bouquet  d’herpès 
.peut  provoquer  chez  un  syphilitique  ancien,  ac¬ 
quis  ou  héréditaire,  l’explosion  d’accidents  syphi¬ 
litiques  ;  chez  une  femme  sans  antécédents  syphi¬ 
litiques  connus,  Müian  a  constaté  un  herpès  con¬ 
fluent  vulvaire,  qui  fut  suivi  de  syphilides  papulo- 
hypertropliiques,  appelées  in  situ  par  le  virus 
herpétique.  De  même,  une  éruption  herpétique 
peut  provoquer,  en  dehors  de  tout  signe  de  syphi¬ 
lis,  une  réaction  de  Bordet- Wassermann  faible¬ 
ment  positive  pendant  trois  ou  quatre  semaines  t 

11  s’agit  souvent,  dans  ces  cas,  de  syphilis  congé¬ 
nitale. 

Divers  exemples  de  syphilides  tertiaires  ont  été 
signalés  :  syphilides  ulcéreuses  du  yoîle  du  palais 
et  de  l’épiglotte,  chez  une  diabétique,  par  Re¬ 
battu  et  ses  collaborateurs  (4)  ;  syphilide  ulcé- 

(1)  ajdème  vaso-moteur  de  l’avant-bras,  lésions  un¬ 
guéales  discrètes  permettant  de,  dépister  la  syphilis 
{Huit,  de  la  Société'  française  de  dermatologie  cl  de  sypli., 

12  novembre  1936,  p.  1608).  —  G.  Milian,  Erosions 
ponctuées  des  ongles  (présentation  de  moulage)  {Ibid., 
10  décembre  1936,  p.  1762). 

(2)  Roséole  retardée  dix-neuf  mois.  De  l’utilité  des 
stries  unguéales  dans  la  surveillance  de  la  syphilis  (Paris 
médical,  28  mars  1936,  p.  260). 

(3)  Rerpés  et  syphilis,  (Revue  française  de  dermatologie 
ei  de  vénéréologie,  janvier  1936,  p.  3). 

(-t)  J.  UniiAYD,  M0UNii;a-KUHN  et  Barat,  Syphilis 


reuse  de  l’angle  interne  de  l’œil,  par  J.  Nicolas  et 
ses  élèves  (5)  ;  syphilide  phagédénique  et  gan¬ 
greneuse  du  gland,  ayant  mutilé  l’organe,  par 
Godai  (6). 

P.  Chevallier  et  M.  Colin  (7)  ont  observé  un 
homme  qui,  ayant  contracté  la  syphilis  à  l’âge 
de  dix-neuf  ans,  ne  présenta,  pendant  plus  de 
trente  ans,  que  des  signes  discrets  de  syphilis 
nerveuse  ;  puis,  à  l’âge  de  cinquante-trois  ans 
apparurent,  chez  ce  malade,  des  syphilides  cuta¬ 
nées  tertiaires,  lèsquelles  récidivent  sans  cesse, 
depuis  dix-huit  ans,  malgré  un  traitement  régu¬ 
lier. 

Chez  mie  syphilitique  ancienne,  insuÊSsam- 
nient  traitée,  Nanta  et  ses  collaborateurs  (8) 
ont  noté  des  désordres  biologiques  ne  lésant  que 
le  système  histiocytaire  ;  purpura  clironique,  gé¬ 
néralisé  et  sévère,  avec  stigmates  sérologiques  et 
cytologiques  accusés  et  des  placards  d’mfiltra- 
tion  granulomateuse,  du  derme,  associés  à  un 
prurigo  grave  avec  pigmentations  et  à  des  adéno¬ 
pathies  disséminées  (les  ganglions  étant  à  la  fois 
lipomateux  et  hémorragiques).  Nanta  a  groupé 
l’ensemble  de  ces  signes,  qui  ont  disparu  rapide¬ 
ment  par  un  traitement  novarsénobenzolique, 
sous  la  dénominanon  d’histiocytose  syphili¬ 
tique. 

Sérologie,  —  Toutes  les  réactions  sérolo¬ 
giques  de  la  syphilis  sont  basées,  d’après  R.  Mu- 
gneau  (9),  sur  le  phénomène  de  la  floculation,  et 
elles  ne  diffèrent  les  unes  des  autres  que  par  la 
composition  des  antigènes.  Les  techniques  utili¬ 
sant  les  sérums  frais  ont  l’avantage  de  conserver 
intégralement  l’état  physico-chimique  des  sé¬ 
rums.  L’anciemie  réaction  de  Bordet-Wasser- 
mann  a  gardé  toute  sa  valeur,  mais  il  convient  de 
lui  associer  une  ou  plusieurs  autres  réactions  de 
contrôle. 

C.  Auguste  (10)  a  noté  que  la  réaction  de  Bor- 

ulcèreusc  du  voile  du  palais  et  de  l’épiglotte  chez  une 
diabétique  (Réunion  dermatologique  de  Lyon,  16  jau- 
vjer  1936). 

(.3)  J.  Nicolas,  J.  Rousset  et  J.  Colas,  .Ss^philide 
tertiaire  ulcéreuse  de  l’angle  interne  de  l’œil  gauche  chez 
un  ancien  favique  llbid.,  19  mars  1936,  p.  165). 

(6)  Syphilide  tertiaire  gangreneuse  et  mutilante  chez 
un  syphilitique  ignoré,  convalescent  de  strcptococcie 
(Bull,  de  la  Société  française  de  dermatologie  et  de  syphil., 

10  novembre  1936,  p.  165e). 

(7)  Syjjhilides  cutanées  tertiaires  très  réaidivantes 
avec  abolition,  des  réflexes  (Annales  des  maladies  Vciic- 
ricnnes,  mars  1936,  p.  189).  ' 

(8)  Nanta,  Salvador  et  Bazex,  Histiocytose  syphi¬ 
litique  avec  prurigo  et  purpura  chroniques  graves  (Bull, 
de  la.  Société  française  de  dermatologie  et  de  syphil., 

11  juin  1936,  p.  1204). 

(9)  I,cs  réactions  sérologiques  de  la  syphilis,  Interpré¬ 
tation.  Considérations  pratiques  (journal  de  médecine 
de  Bordeaux,  20  octobre  1936,  p.  7o7)- 

.  (10)  La,  réaction  de  Bordet-Wassermann  dans  le  sérum 
débarrassé  de  la  fraction  précipitable  par  acide  chlorliy- 
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det-Wassermann  pratiquée  sur  le  sérum  entier 
dépend  simultanément  du  pouvoir  fixateur  de  la 
fraction  non  précqritable  du  sérum  et  du  pouvoir 
inhibant  de  la,  fraction  précipitable  par  l’acide 
chlorhydrique.  On  rend  la  réaction  plus  sensible 
en  débarrassant  grossièrement  le  sérum  de  ces 
éléments  inhibants,  par  précipitation  à  l’aide  de 
l’acide  chlorhydrique. 

Les  réactions  sérologiques  sont  relativement 
précoces  ;  sur  32  chancres  syphilitiques  datant 
de  sept  jours  au  plus,  J. -S.  Covisa  et  H.  Hum- 
bria  (  i  )  ont  constaté,  dans  1 5  cas,  dès  la  fin  de  la 
première  semame,  des  réactions  positives  par  une 
ou  plusieurs  techniques. 

Chez  une  femme  attemte  de  syphilides  secon¬ 
daires  cutanéo-muqueuses,  R. -J.  Weissenbach  et 
ses  collaborateurs  (2)  ont  constaté  une  dissocia¬ 
tion  entre  les  réactions  dites  de  fixation  (Bordet- 
\\^a.ssermann,  Hecht,  Desmoulière) ,  qui  toutes 
étaient  négatives,  et  les  réactions  de  floculation 
(Vernes,  Kahn),  qui  étaient  positives. 

On  peut  constater  dans  la  syphilis  ou  dans 
d’autres  affections  telles  que  le  chancre  mou  (3), 
des  oscillations  sérologiques  paradoxales.  Celles-ci 
s’observent  surtout,  d’après  Milian,  chez  les 
sujets  attemts  de  syphilis  congénitale.  Huf- 
schmltt  (4),  qui  a  étudié  ces  oscillations  sérolo- 
■  giques  à  l’aide  des  procédés  néphélométriques.  a 
constaté  qu’elles  se  rencontrent  surtout  dans  les 
syphilis  anciennes  bien  traitées,  et  que,  chez  l’en¬ 
fant,  elles  résultent  souvent  d'une  syphilis  con¬ 
génitale  larvée. 

Pronostic.  Guérison.  —  S’il  existe  des  sy¬ 
philis  implacables,  qui  ne  cessent  d’évoluer 

ciriquc  [Ami.  de  l’Institut  Pasteur,  janvier  1936,  j).  17). 
Sur  la  technique  de  la  réaction  de  Bordet-Wassermauii 
dans  le  sérum  débarrassé  de  la  fraetion  précipitable  par 
l’acide  elilorhydrique  [Société  de  biologie  de  Lille,  y  mars 
—  G-  Cakrièuiî,  IJ.  IlERTiN  et  C.  Auguste, 
IJtude  clinique  sur  la  réaction  de  Bordet-Wassermanu 
dans  le  séru’m  débarrassé  de  la  fraction  précipitable  par 
l’acide  chlorhydrique  [Annales  de  dermatologie  et  de 
syphil.,  avril  1936,  p.  360).  ■ —  C.  Auguste,  La  réaction 
de  Bordet-Wassermaun  dans  le  sérum  débarrassé  de  la 
traction  précipitable  par  l’acide  chlorhydrique  [La  Presse 
médicale,  8  juin  1936,  p.  894)  ;  Rôle  des  globulines  dans 
la  réaction  de  Bordet- Wassermann  [Annales  de  dermato¬ 
logie  et  de  syphil.,  août  1936,  p.  737). 

(1)  Sifilis  primaria  y  reacciones  serologicas  [Acias 
dermo-sifilogr.,  février  1936,  p.  474). 

(2)  R. -J.  Weissenbach,  J.  Martineau  et  H.  Bro¬ 
card,  Syphilis  secondaire  floride  avec  réactions  de  Bor- 
dct-Wasserniann,  de  Hecht  et  de  Desmoulière  négatives, 

'mais  avec  réactions  de  Vernes  et  de  Kahn  positives. 
Dissociation  des  réactions  sérologiques  [Bull,  de  la  Soc. 
française  de  dermatologie  et  de  syphil.,  12  mars  1936, 

p.  674).- 

(3)  Marcel  Pinard  et  ïemurson.  Chancre  mou  du 
fourreau  avec  fluctuations  sérologiques  [Ibid.,  9  juillet 
1936,  P-  1497). 

(4)  Les  oscillations  sérologiques  de  la  syphilis  [Ibid., 
10  décembre  1936,  p.  1833). 
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en  dépit  des  traitements  les  plus  énergiques,  il 
existe  aussi  des  syphilis  remarquablement  bé¬ 
nignes.  J.  Nicolas  (5)  cite  un  malade  chez  qui  la 
syphilis,  traitée  seulement  par  quelques  pilules 
mercurielles,  demeura  silencieuse  pendant  cin¬ 
quante-huit  ans.  J.  Gâté  et  P.  Guilleret  (G)  ont 
observé  -un  malade,  dont  le  chancre  n’avait  été 
traité  que  par  une  seule  injection  intravehieuse 
de  606  et  qui  n’avait  présenté,  dejiuis  vnigt- 
quatre  ans,  aucun  signe  clinique  ni  sérologique  de 
l’infection. 

ïommasi  {7),  qui  a  étudié  les  divers  critères  de 
guérison  de  la  syphilis,  conclut  qu’il  n’existe 
aucun  moyen  certain  de  reconnaître  la  gnérison 
chez  un  malade  donné.  La  guérison  est  un  dia-, 
gnostic  clinique  de  probabilité,  autorisant  le 
médecm  à  susjiendre  le  traitement,  à. permettre  le 
mariage,  mais  ne  l’autorisant  pas  à  suspendre 
l’observation  du  malade.  J.  Klein  (8)  admet  éga¬ 
lement  que  si,  théoriquement,  la  s)'philis  est  cu¬ 
rable,  la  guérison  est  impossible  à  affirmer  en 
clinique. 

Conduite  du  traitement.  —  Les  syphili- 
graphes  s’accordent  à  reconnaître  que  le  traite¬ 
ment  des  syphilitiques  doit  être  précoce,  inten¬ 
sif  et  régulier.  Le  traitement  d’attaque  peut  être 
fait  avec  le  novarsénobenzol  seul  ou  le  bismuth 
seul  ;  mais  le  plus  souvent  011  a  recours,  soit  au 
traitement  mixte  conjugué  arséno-bismuthique, 
soit  à  des  cures  arsenicales  alternées  avec  des 
cures  bismuthiques  et  même  avec  des  cures  mer¬ 
curielles. 

Ches  les  femmes  enceintes,  Jersild  (q).  Barré, 
Pautrier  conseillent  d’être  prudent  dans  le  manie¬ 
ment  de  l’arsénobenzol  ou  même  de  n’employer 
•chez  elles  que  les  injections  intramusculaires  de 
bismuth  oléo-soluble  ou  les  injections  intra¬ 
veineuses  de  cyanure  de  mercure. 

D’après  Marcel  Pinard  (lo),  la  guérison  est  fa¬ 
cile  à  obtenir,  quand  le  syphilitique  est  correcte¬ 
ment  traité  pendant  les  douze  jiremiers  mois  de 
l’infection  ;  plus  tard,  la  syphilis  est  devenue 
clironique  et  inguérissable.  Le  traitement  doit 
donc  être  précoce  et,  pour  être  efficace,  n’utiliser 
que  les  arsenicaux  trivalents  ou  le  bismuth.  Les 
arsenicaux  doivent  être  admmistrés  à  doses  suf¬ 
fisantes  ;  les  intervalles  entre  les  séries  ne  doivent 

(5)  Réunion  dermatologique  de  Lyon,  19  mars  1936. 

(6)  Un  cas  de  .syphilis  remarquablement  bénigne  [Ibid., 
iij  mars  1936). 

(7)  Le  diagnostic  de  guérison  de  la  syphilis  (Il  Dermo- 
si/ilografo,  mars  1936,  p.  113). 

(8)  Curabilité  de  la  syphilis  (Arch.  of  Demi.  a.  Syph., 
juin  1936,  p.  1055). 

(9)  A  propos  du  traitement  de  la  syphilis  chez  les 
femmes  enceintes  [Réunion  dermatologique  de  Stras¬ 
bourg,  1.5  novembre  1936). 

(10)  Faut-il  soigner  le  syphilitique  pendant  toute  sa 
vie  ?  [Paris  médical,  7  mars  1936,  p.  207). 
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pas  dépasser  vingt  et  un  jours  et,  une  fois  les  né¬ 
gativités  sérologiques  obtenues,  U  faut  pratiquer 
encore  autant  de  séries  de  cures  qu’il  en  a  fallu 
pour  obtenir  ces  négativités. 

Quand  on  emploie  le  bismuth  oléo-soluble,  il 
faut,  chez  l’adulte,  injecter  deux  fois  par  se¬ 
maine  6  à  8  centigrammes  de  bismuth-métal  et 
pratiquer  une  série  de  vingt  injections.  Les  inter¬ 
valles  entre  les  séries  doivent  être  de  vingt  et  mi 
jours  pour  les  deux  premières,  de  trente  jours 
pour  les  suivantes. 

Les  traitements  dits  d’entretien  ou  de  sécurité 
sont,  d’après  R.-J.  Weissenbach  (i),  trop  souvent 
irréguliers,  trop  peu  énergiques  oü  trop  espacés. 
^Milian  et  Garnier  (2)  pensent  que  ces  traitements 
dits  d’entretien  sont  inutiles  ou  dangereux;  ils 
ont  observé  l’apparition  de  sypliilides  cutanées 
graves  au  cours  d’ime  cure  bismutliique  chez  un 
syphilitique  qui,  pendant  cinq  années  consécu¬ 
tives,  avait  reçu  tous  les  ans  deux  séries  de  douze 
injections  de  Quinby. 

Quand  le  traitement  antisyphilitique  a  été  suf¬ 
fisant,  que  toutes  les  réactions  sont  négatives  et 
que  le  sujet  est  indemne  de  tout  accident,  mieux 
vaut,  d’après  Milian,  laisser  le  malade  en  obser¬ 
vation  sans  traitement,  quitte  à  faire,  au  moindre 
signe  de  rechute,  un  nouveau  traitement  massif 
semblable  au  premier. 

G.  Milian,  L.  Périn  et  Lafourcade  (3)  ont  pu¬ 
blié  les  résultats  du  traitement  de  la  syphilis  chez 
875  malades  soignés  par  eux,  de  1922  à  1924.  Le 
traitement  avait  consisté  en  tme  cure  intravei¬ 
neuse  de  914,  comprenant  une  ou  plusieurs 
doses  de  o8'',9o  ou  de  18^,20,  immédiatement 
suivie  d’une  cure  de  neuf  injections  d’huile  grise, 
à  o8'',o8  ou  08'',  10  de  mercure  par  injection  ;  im» 
médiatement  après,  on  recommençait  une  nou¬ 
velle  série  de  914,  identique  à  la  première,  suivie 
de  16  à  20  injections  intramusculaires  d’un  sej 
bismuthique  (Bivatol)  à  la  dose  de  2  centimètres 
cubes,  deux  fois  par  semaine.  Cette  cure  massive 
était  suivie  d’un  traitement  buccal  consistant  en 
3  à  6  grammes  d’iodure  de  potassium  par  jour 
pendant  six  semaines,  puis  en  o8r,o2  à  o8r,o4  de 
calomel  par  jour,  en  cachets,  pendant  deux  mois, 
enfin  en  tréparsol  à  la  dose  de  i  gramme  par  jour 
pendant  un  mois.  Après  quoi,  le  malade  était 
laissé  en  surveillance  clinique  et  sérologique. 

La  guérison  apparente,  maintenue  pendant 

(1)  R.-J.  Weissenbach  et  !,•  Perlés,  Un  cas  de  rhu¬ 
matisme  syphilitique  polyarticulaire  {Bulletin  de  la 
Société  jrançaise  de  dermatologie  et  de  syphil.,  13  février 
1936,  p.  432)- 

(2)  Syphilide  dont  la  pseudo-résistance  au  traitement 
avait  fait  méconnaître  le  diagnostic  (Ibid.,  12  novembre 
1936,  p.  1611). 

(3)  Résultats  éloignés  du  traitement  de  la  syphilis 
(Revue  française  de  dermatologie  et  de  vénéréologie,  no¬ 
vembre  1936,  p.  5ii). 
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une  période  d’au  moins  dix  ans,  a  été  ainsi  ob¬ 
tenue  chez  tous  les  malades  traités  à  la  période 
pré-sérologique.  Des  récidives  tardives  ont  été 
constatées  chez  23,4  p.  100  des  syphilitiques  pri¬ 
maires  traités  alors  que  la  sérologie  était  déjà 
positive,  et  chez  31,4  p.  100  des  syphilitiques 
traités  à  la  p’ériode  secondaire. 

Mercure.  —  Le  cyanure  de  mercure  doit  être 
employé,  d’après  Milian  (4),  en  mjections  intra¬ 
veineuses  quotidiennes  à  la  dose  d’un  centi¬ 
gramme,  et  il  faut  faire  au  moins  20  injections  du 
médicament.  Quand  les  gencives  et  l’intesthi 
n’en  souffrent  pas,  on  peut  faire  30  et  même 
60  injections  consécutives. 

Ch.  Massot  (5)  a  observé  mie  éruption  mor¬ 
billiforme  passagère  après  une  huitième  injection 
intraveineuse  de  cyanure.  D’autre  part,  Milian  (6) 
a  constaté,  après  une  quatrième  injection  hitra- 
veineuse  de  ce  médicament,  tme  réaction  syphi¬ 
litique  biotropique  directe,  sous  forme  de  fièvre 
qui  dura  cinq  jours. 

La  stomatite  de  l’huile  grise  est  souvent  grave. 
Marcel  Pinard  et  ses  élèves  (7)  ont  observé  mie 
stomatite  gangreneuse  mortelle,  survenue  après 
neuf  mjections  d’huile  grise. 

Dans  les  stomatites  mercurielles  graves,  l’in¬ 
gestion  de  rongalite  donne  de  bons  résultats, 
ainsi  que  l’ont  signalé  Milian  promoteur  de  la- 
méthode  (8),  Lebourg  et  Karatchezneff  (9). 

Lévy-Bing  (10)  a  essayé  avec  succès,  chez 
4  malades,  des  injections  intra-trachéales  de  sels 
de  mercure  ou  de  bismuth  en  solution  huileuse  ; 
ces  injections  seraient  surtout  indiquées  dans  la 
syphilis  broncho-pulmonaire. 

Bismuth.  —  Ch.  Flandin  et  ses  collabora¬ 
teurs  (n)  ont  employé  avec  succès,  en  injections 

(4)  Bulletin  de  la  Société  française  de  dermatologie  et 
de  syphil.,  12  novembre  1936,  p.  1616). 

(5)  Eruption  morbilliforme  après  injections  intravei¬ 
neuses  de  cyanure  de  mercure  (Ibid.,  10  janvier  1936, 
p.  114). 

(6)  Réaction  syphilitique  biotropique  au  cyanure  de 
mercure  (Revue  française  de  dermatologie  et  de  vénéréo-  ’ 
logie,  mars  1936,  p.  133). 

(7)  Marcel  Pinard,  U.  Maurel  et  Temerson,  Sto¬ 
matite  gangreneuse  mortelle  (Bull,  de  la  Société  française 
de  dermatologie  et  de  syphil.,  9  juillet  1936,  p.  1502). 

(8)  Traitement  de  la!  stomatite  mercurielle  par  la 
rongalite  (Ibid.,  10  janvier  1936,  p.  58). 

(9)  Stomatite  de  l’huile  grise,  guérie  en  une  semaine 
par  l’ingestion  de  rongalite  (Revue  de  stomatologie,  fé¬ 
vrier  1936,  p.  117). 

(10)  Ees  injections  intra-trachéales  de  mercure  et  de 
bismuth  dans  le  traitement  de  la  syphilis  (Annales  des 
maladies  vénériennes,  septembre  1936,  p.  642). 

(11)  Ch.  Flandin,  Poumeau-Delille  et  Richon, 
Etude  d’un  iodure  doublé  de  bismuth  et  de  sodium  soluble 
dans  le  traitement  de  la  syphilis  (Bull,  de  la  Société  fran- 
çaisede  dermatologie  et  de  syphil.,  10  janvier  1936,  p.  loi); 
E’action  thérapeutique  dans  la  syphilis  d’un  iodure  double 
de  bismuth  et  de  sodium  (Bull,  et  mém.  de  la  Société 
médicale  des  hôpitaux  de  Paris,  13  mars  1936,  p.  424). 
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iutraiiiusculaircs,  une  sohilioii  stable  d’iodiire  de 
bismuth  dans  uii  véhicule  hydro-alcoolique  addi¬ 
tionné  d’iodure  de  sodium  (Muthiode).  Chaque 
ampoule  contient  oC’',o3  de  Bi-hiétal  et  oB'',28 
d'iodure  de  sodium.  La  richesse  de  cette  prépara¬ 
tion  en  iode  la  rend  précieuse  dans  la  cure  des 
accidents  tertiaires  et  des  scléroses  viscérales. 

La  dermite  livodo'ide  est  bien  connue  ;  A.  Tou¬ 
raine  et  L.  Golé  (i)  en  ont  observé  un  cas  (type 
bénin  de  Freudenthal)  après  une  treizième  mjec- 
tion  intramusculaire  de  Oumby  ;  dans  ce  cas,  l’ori- 
ghie  embolique  de  la  dermite  était  hors  de  doute. 

R. -J.  Weissenbach  et  J.  Brocard  (2)  ont  relaté 
5  cas  de  sciatique  associée  à  une  dermite  live- 
doïde  ;  on  constatait  une  hypoesthésie  plus  ou 
moins  étendue  et  une  paralysie  avec  amyotro¬ 
phie  prédominant  dans  le  domaine  du  sciatique 
poplité  externe.  Cette  névrite  sciatique  serait  due 
pour  ces  auteurs  à  une  embolie  üitra-artérielle 
d’une  artère  nourricière  du  nerf  sciatique.  Le 
pronostic  de  cet  accident  est  sérieux,  la  para¬ 
lysie  du  membre  pouvant  être  définitive. 

Chez  un  malade  observé  par  J.  Gâté  et  ses 
élèves  (3),  la  dermite  livedoïde  de  la  fesse  s’était 
étendue  à  la  partie  supérieure  delà  cuisse  du  même 
côté  et  au  côté  correspondant  du  fourreau  de  la 
verge,  ce  qui  ne  irouvait  être  expliqué  que  par 
une  artérite  d’une  branche  de  l’artère  fessière  et 
qui  se  serait  étendue  à  l’artère  honteuse  interne. 

Un  hérédo-syphilitique  âgé  de  trois  ans,  traité 
par  N.  Vatamanu  (4),  a  présenté,  à  la  suite  d’une 
injection  intrafessière  de  d’iodo-bismu- 

thate  de  qumine,  une  dermite  livedoïde,  non  seu¬ 
lement  à  la  région  fessière,  mais  à  la  cuisse,  au 
gland,  et  à  la  région  malléolaire  externe  du  même 
côté.  La  plus  grande  partie  du  bismuth  injecté 
avait  oblitéré  les  branches  cutanées  de  l’artère 
fessière  ;  une  moindre  partie  avait  passé  dans 
l’artère  ischiatique,  l’artère  fémorale,  la  tibiale 
antérieure  et  la  pédieuse  ;  enfin,  une  petite  partie 
s’était  dirigée  de  l'artère  fessière  vers  la  honteuse 
interne  et  avait  entravé  la  circulation  du  gland. 

Accidents  dus  aux  arsénobenzènes.  — 
Les  divers  accidents  de  l’arsénothérapie  ont 
été  exposés  jsar  L..  de  Gennes  (5).  Ber- 

(i)  Dermite  livedoïde  de  Nicolau  (type  bénin  de  Freu- 
dentlial,  ou  exantliéme  embolique  passager)  {Bull, 
de  la  Société  française  de  dermatologie  et  de  syphil., 
10  janvier  1936,  p.  133). 

(e)  I,a  sciatique  satellite  de  la  dermite  livedoïde  de  Nico¬ 
lau  {Annales  des  maladies  vénériennes,  février  1936,  p.  Si). 

(3)  J.  Gâté,  F.  Cuilueret  et  G.  Chanial,  Dermite 
livedoïde  de  la  fesse,  étendue  à  l’hémigland  du  même 
côté  {Réunion  dermatologique  de  Lyon,  15  mai  1936). 

(4)  Dermite  livedoïde  et  gangreneuse  de  Nicolau,  par¬ 
ticulièrement  étendue  et  disséminée  {Annales  des  mala¬ 
dies  vénériennes,  septembre  1936,  p.  657).  , 

(5)  Accidents  de  l’arscnothérapie  {Le  Progrès  médical, 
17  octobre  1936,  p.  1.393). 
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nhardt  (6)  a  constaté  des  hitolérances  aux 
arsénobenzènes,  innées  dans  7  p.  loo-  des  cas, 
acquises  dans  19,5  p.  too  des  cas. 

A.  Sézary  et  G.  Mauric  {7)  ont  observé  chez 
une  syphilitique  secondaire,  après  chaque  in¬ 
jection  d’arsenic  trivalent  ou  pentavalent,  des 
crises  vaso-motrices  sous  fonne  de  nappes  érythé¬ 
mateuses  ou  d'œdèmes  fugaces  des  membres,  de 
la  faee  ou  du  cou.  Les  cuti-réactions,  intradermo- 
réactions  et  épidermo-réactions,  faites  avec  ces 
arsenicaux  dilués,  ont  t®utes  été  négatives. 

Milian  (8)  a  également  noté,  chez  un  malade, 
après  chaque  mjection  de  914,  de  la  rougeur  et  un 
gonflement  notable  du  membre  supérieur  gauche 
par  suite  d’une  méiopragie  du  système  vaso¬ 
moteur  de  ce  membre,  lequel  était  mis  en  branle 
par  le  914,  poison  du  sympathique. 

Jéictrre  arsenical  isolé  n’est  pas,  d’après  Mi¬ 
lian  (9),  le  signe  d’une  intoxication  arsenicale, 
l’arsenic  n'étant  pas  un  poison  électif  du  foie. 
Cet  ictère  peut  être  dû  à  une  colique  hépatique, 
à  une  üifection  variable  ;  mais,  le  plus  souvent^ 
c’est  un  ictère  biotropique  direct,  c’est-à-dire 
syphilitique,  qui  disparaît  par  la  continuation  du 
traitement  antisyphilitique.  L'ictère  syphilitique 
revêt  usuellement  la  physionomie  de  l’ictère 
catarrhal. 

Chez  un  syphilitique  ancien  atteint  d’mi  lichen 
plan,  la  chrysothérapie  a  déterminé  un  ictère, 
considéré  par  Milian  (10)  comme  un  ictère  syplii- 
litique  biotropique  indirect,  et  qui  guérit  en 
treize  jours  par  des  hijections  mtraveineuses  de 
cyanure  de  mercure. 

Tzanck  (ii)  fait  de:  l'ictère  de  la  chimiothé¬ 
rapie  im  ictère  catarrhal  banal,  mais  ne  peut  dire 
si  cet  ictère  est  de  nature  réactionnelle  ou  de  na¬ 
ture  infectieuse. 

vSous  le  nom  d’ictères  «  médiats  »  de  la  chi¬ 
miothérapie,  Tzanck  et  ses  collaborateurs  (12) 
reprennent  à  peu  de  chose  près,  après  avoir 
compulsé  les  ob.servations  du  service  qui  les  ont 

(6)  Indications  et  contre-indications  du  traitement  de 
la  syphilis  par  les  arsénobenzols  {.Mcdycyna,  7  jan¬ 
vier  1936). 

(7)  Crises  vaso-motrices  et  œdémateuses  récidivantes, 
au  cours  des  traitements  arsenicaux  {Bull,  de  la  Société 
française  de  dermat.  et  de  syphil.,  14  mai  ii)3f),  p.  99^). 

(8)  Ibid.,  14  mai  1936. 

(9)  Ictère  interthèrapeutique  {Ibid.,  13  février  1936, 
p.  423,  et  Revue  française  de  dermatologie  et  de  vénéréo- 
logic,  avril  1936,  p.  215). 

(10)  Ictère  au  cours  d'un  traitement  par  les  sels  d  or 
{Bull,  de  la  Société  française  de  dermatologie  et  de  syphil., 
14  mai  1936,  p.  972,  et  Revue  française  de  dermatologie  et 
de  vénéréologie,  juin  1936,  p.  345)  ;  A  propos  du  procès- 
verbal  {Bull,  de  la  Société  française  de  dermatologie  et  de 
svphil.,  Il  juin  1936,  p.  1206). 

(11)  Ibid.,  14  mai  1936,  p.  977  et  ii  juin  1936,  p.  1206 

(12)  *A.  Tzanck,  F.  I.ayani  et  Al.  Negiuîantt,  Des  ic- 
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précédées  et  portant  dès  lors  sur  un  nombre  impor¬ 
tant  d’années,  la  description  et  la  division  des 
ictères  inter  et  postmédicamenteux  si  longue¬ 
ment  étudiés  par  Milian  en  1925  dans  la  Revue 
française  de  dermatologie  et  de  vénéréologie,  1925, 
p.  85  et  p.  164. 

Chez  un  syphilitique  secondaire  soumis  au  trai¬ 
tement  conjugué  arsenicojbismutliique,  A.  Sézary 
et  P.  de  Font-Réaulx  (i)  opt  observé  un  érythème 
arsenical  précoce,  qui  respectait  le  pourtour  des 
lésions  cutanées  syphilitiques  ;  la  peau  semblait 
devenue  anergique  au  voismage  immédiat  de  ces 
lésions. 

Milian  assimile  les  érythèmes  du  neuvième  jour 
aux  fièvres  éruptives  dont  ils  reproduisent  le 
type  atténué  ;  scarlatine,  rougeole,  rubéole,  éry¬ 
thème  polymorphe,  roséole  saisonnière  ou, 
comme  dans  un  cas  cité  par  Milian  (2),  le  mégalé- 
rythème  infectieux  ou  cinquième  maladie.  Ces 
érythèmes  surviennent  souvent  par  séries,  à  l’oc¬ 
casion  de  l’entrée  accidentelle  d’une  fièvre  éru2D- 
tive  dans  la  salle  de  malades  ;  l’absence  ordinaire 
de  complications  est  due  à  ce  qu’il  s’agit  de  formes 
atténuées  de  ces  infections,  et  la  rareté  des  faits 
,  de  contagion  tient  à  ce  qu’on  opère  le  plus  sou¬ 
vent  dans  des  müieux  antérieurement  immunisés. 

Tzanck  (3)  a  opposé  im  certain  nombre  d’ob¬ 
jections  à  la  conception  de  Milian  ;  durée  d’incu¬ 
bation  toujours  la  même  pour  chacim  de  ces  éry¬ 
thèmes,  allure  clinique  différente  de  celle  des 
fièvres  éruptives,  absence  des  complications  ha¬ 
bituelles  de  ces  fièvres,  extrême  rareté  des  cas  de 
contagion.  L,es  mêmes  objections  ont  été  formu¬ 
lées  par  J.  Gâté  (4). 

Milian  (5)  a  fait  remarquer  que  le  traitement 
antisyphilitique,  spécialement  le  traitement  no- 
varsenical,  peut,  en  raison  des  propriétés  vaso- 
dilatatrices  des  arsénobenzènes,  déformer  les 
éruptions  cutanées,  en  particulier  la  roséole,  qui 

téres  «  médiats  »  de  la  chimiothérapie  {Bull,  cl  mém. 
de  la  Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris,  ig  juin 
p.  1068). 

(1)  Erythème  arsenical  précoce  respectant  le  pourtour 
des  lésions  cutanées  syphilitiques.  Etude  biologique. 
{Bull,  de  la  Société  française  de  dermatologie  et  de  syphil., 
14  mai  1936,  p.  993). 

(2)  A  propos  du  biotropisme  (le  mégalérythème  Infee- 
tieux)  {Ibid.,  10  janvier  1936,  p.  61)  ;  A  propos  du  pro¬ 
cès-verbal  de  la  séance  du  25  novembre  1933  de  la  So¬ 
ciété  de  dermatologie  de  Eyou  {Réunion  dermatologique  de 
Lyon,  21  février  1936)  ;  Encore  le  biotropisme  {Bull,  de 
la  Société  française  de  dermatologie  et  de  syphil.,  13  fé¬ 
vrier  1936,  p.  375). 

(3)  Ibid.,  10  janvier  1936,  p.  63.  Erythèmes  morbilli¬ 
formes  et  rougeole.  Réponse  à  M.  Milian  {Ibid.,  3  février 
1936.  P-  378). 

(4)  Réponse  à  M.  Milian  {Réunion  dermatologique^  de 
Lyon,  21  février  1936). 

(5)  Déformation  des  dermatoses  par  les  médicaments 
{Bull,  de  l'Académie  dç  médecine,  10  novembre  1936, 
P-  314)- 
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prend  un  aspect  urticarien  ou  revêt  une  forme 
en  nappe  érythémato-œdémateuse. 

D’autre  part  l’incubation  classique  des  maladies 
est  fixée  d’après  des  observations  forcément  rares. 
Nous  ignorons  tout  des  variations  d’incubation  des 
maladies  infectieuses,  suivant  la  virulence,  l’im¬ 
portance  de  la  contagion,  l’état  antérieur  du 
sujet.  Des  complications  des  fièvres  éruptives  n’y 
sont  pas  rares  si  l’on  observe  bien.  Des  cas  de 
contagions  publiés  sont  indiscutables. 

Pour  dépister  les  intolérances  aux  arsénoben¬ 
zènes,  les  intradermo-réaclions  cl  l'arsenic  ont  une 
utilité  sur  laquelle  Milian  (6)  a  insisté.  D’intra- 
dermo-réaction  est  toujours  négative  dans  les 
érythèmes  du  neuvième  jour,  ainsi  que  l’ont 
montré  Garnier  (1929)  et  Rabeau  (1935).  Par 
contre,  elle  est  toujours  positive  dans  l’érythro¬ 
dermie  vésiculo-œdémateuse  ;  celle-ci  relève  de 
l’üitoxication,  et  l’altération  vaso-motrice  ainsi 
produite  est  telle  que  la  moindre  dose  d’arsenic 
reproduira  l’érythrodermie.  Ch.  Flandin  et  ses 
collaborateurs  (7)  considèrent  l’épidermo-réaction 
à  l’arsenic  comme  plus  constante  et  plus  précoce 
que  l’intradermo-réaction. 

D.  Spülmann  et  ses  élèves  (8)  ont  observé  une 
hémiplégie  droite  survenue  trois  jours  après 
une  injection  de  oBr,3o  de  rhodarsan  et  qui  s’est 
améliorée  lentement  par  le  bismuth.  P.  Dan- 
zenberg  et  P.  Daugier  (9)  ont  cité  une  mort  rapide 
chez  une  femme  enceinte  de  six  mois,  après  la 
troisième  injection  de  rhodarsan.  Un  cas  déagra- 
nulocytose  mortelle,  précédée  d’mi  herpès  con¬ 
fluent  du  menton,  a  été  observé  par  Gougerot  et 
ses  collaborateurs  (10),  après  tme  mjection  de 
08^,75  de  novarsénobenzol  ;  Kobori  (ii)  a  égale¬ 
ment  publié  un  fait  d’agranulocytose  mortelle 
chez  une  jeime  femme  traitée  par  le  novarséno¬ 
benzol  et  le  bismuth. 

(6)  Cuti-réaction  à  l’arsenic  {Bull,  de  la  Société  fran¬ 
çaise  de  dermatologie  et  de  syphil.,  10  janvier  1936, 
J).  59).  De  Tutilité  des  intradermo-réactions  à  l’arsenic 
{Revue  française  de  dermatologie  et  de  vénéréologie,  dé¬ 
cembre  1936,  p.  575). 

(7)  Ch.  Fi.andin,  h.  Rabeau  et  M"«  Ukrainezyk, 
D’exploration  cutanée  de  la  sensibilité  à  l’arsenic  et  son 
utilité  dans  la  prophylaxie  des  accidenta  d’intolérance 
{Le  Bulletin  médical,  28  mars  1936,  p.  218). 

(8)  D.  Spillmann,  b.  Weillé  et  M”»  Weismann, 
Hémiplégie  post-arsénobenzolique  {Réuion  dermatolo¬ 
gique  de  Nancy,  i<"'  juillet  1936). 

(9)  Mort  rapide,  survenue  chez  une  femme  enceinte 
au  cours  d’un  traitement  arséno-bismuthique,  avec  vo¬ 
missements,  vertiges,  légères  contractures  musculaires, 
état  comateux,  foyers  hémorragiques  au  niveau  du  bulbe 
{Réunion  dermatologique  de  Strasbourg,  22  janvier  1936). 

(10)  Gougerot,  P.  Blum,  R.  Degos  et  G.  Brouet, 
Agranulocytose  et  herpès  post-arsénobenzoliques  {Bull, 
de  la  Société  française  dé  dermatologie  et  de  syphil. 
13  février  1936,  p.  384,  Annales  des  maladies  vénériennes, 
juin  1936,  p.  401). 

-  (il)  Agranulocytose  après  des  injections  de  salvarsan 
{The  Japan  Journ.  of  Derm.  d.  Urol.,  30  avril  1936,  p.  78) 
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Pour  prévenir  les  accidents  dus  au  novarséiio- 
benzol,  Jean  Benech,  s’inspirant  des  travaux  de 
Rebaudi,  a  préconisé  l’eniijloi  d’une  solution  de 
glycocolle  à  4  p.  loo  ;  A.  SpUlmann  et  Kum- 
holz  (i)  ont  constaté  que  le  glycocolle  empêche 
ou  atténue  les  réactions  d’intolérance.  D'autre 
part,  expérimentalement,  Durel  (2)  a  constaté 
que,  chez  la  souris  infectée  par  un  trypanosome, 
le  glycocolle  atténue  la  toxicité  du  novarséno- 
benzol  sans  en  modifier  l’activité. 

Syphilis  héérdltaire.  —  J.  Gâté  et  G.  Cha- 
nial  (3)  ont  observé  des  gommes  cutanées  hérédo- 
syphilitiques  aux  jambes  d’un  jeune  Algérien 
sans  stigmate  dystropliique  et  ayant  une  séro¬ 
logie  négative.  Çh.  Du  Bois  (4)  cite  l’exemple 
d’une  femme,  atteinte  de  syphilis  congénitale 
ignorée,  qui  présenta  successivement  :  à  l’âge  de 
trente-cinq  ans,  une  gomme  thoracique  avec 
ostéo-périostite  fistulisée  de  la  côte  sous-ja¬ 
cente  ;  puis,  à  l’âge  de  quarante-quatre  ans,  une 
vaste  ulcération  gommeuse  qui  détruisit  lente¬ 
ment  toutes  les  parties  molles  de  l’épaule,  du 
bras,  du  coude  et  de  l’avant-bras  gauche  ;  enfin,  à 
l’âge  de  cinquante-quatre  ans,  une  large  ulcéra¬ 
tion  phagédénique  de  la  cuisse  droite.  Un  traite¬ 
ment  antisyphilitique  "pluri-médicamenteux  a 
rapidement  cicatrisé  toutes  ces  lésions. 

Da  syphilis  congénitale  a  été  invoquée  par  Milian 
comme  cause  du  strophulus.  G.  Doukan  (5),  sur 
50  cas  de  strophulus,  a  trouvé  39  fois  la  syphilis 
congénitale.  Un  traitement  antisyphilitique  pro¬ 
longé  lui  a  donné  82,05  p.  100  de  guérisons  et 
12,88  p.  100  d’améliorations.  Il  conclut  que  le 
prurigo  strophulus  est  une  dermatose  récidi¬ 
vante,  à  point  de  départ  intestinal,  par  troubles 
digestifs  hérédo-syphilitiques. 

Des  dysplasies  dentaires  sont  fréquentes  et 
variées  dans  la  syphilis  héréditaire.  D’après 
Dôring  (6),  les  altérations  dentaires  syphili¬ 
tiques  sont  exceptionnelles  dans  la  première 

(1)  Résultats  de  l’emploi  du  glycocolle  en  solution 
à  4  p.  100  comme  méthode  de  prophylaxie  des  accidents 
dus  aux  novarsénob.enzènes  (Méthode  de  Jean  Bénech) 
{Réunion  dermatologique  de  Nancy,  zi  décembre  1935). 

(2)  Influence  du  glycocolle  sur  la  toxicité  et  l’activité 
du  novarsénobenzol  chez  la  souris  (Bull,  de  la  Société 
française  de  dermatologie  et  de  syphil.,  6  décembre  1936, 
p.  1818). 

(3)  A  propos  de  gommes  cutanées  des  jambes  chez  un 
jeune  Algérien  (Réunion  dermatologique  de  Lyon,  15  mai 
1936).  - 

(4)  Syphilis  mutilante  tardive  (Annales  de  dermatologie 
et  de  syphil.,  janvier  1936,  p.  5). 

(5)  be  prurigo  strophulus.  Etude  clinique  et  pathogé¬ 
nique.  Rapports  avec  l’hérédo-syphilis  (Thèse  de  Paris, 
1936),;  Prurigo  strophulus  et  hérédo-syphills  (Revue 
francise  de  dermatologie  et  de  vénéréologie,  mai  1936, 

P-  274)- 

(6)  Ees  anomalies  dentaires  dans  la  syphilis  congéni¬ 
tale  (Dermatol.  Wochenschr.,  18  avril  1936,  p.  483). 
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dentition  ;  la  triade  de  Hutchinson  a  ime  valeur 
diagnostique  considérable,  mais  elle  est  rarement 
observée  au  complet  ;  les  incisives  supérieures 
sont  plus  souvent  atteintes  que  les  inférieures,  et 
les  incisives  médianes  plus  que  les  incisives  la¬ 
térales.  Dôring  rattache  à  la  dent  de  Hutchinson  : 
la  dent  en  tonneau  (base  plus  large  que  le  bord 
tranchant),  et  la  dent  en  tournevis.  Des  quatre 
molaires  sont  d’ordinaire  touchées  ensemble  ;  on 
y  constate  l’atropliie  de  la  surface  triturante, 
d’où  la  forme  «  en  bourgeon  »,  la  réduction  de  la 
taille,  et  l’arrêt  de  développement  des  cuspides. 

Une  fillette  hérédo-syphilitique,  âgée  de  neuf 
ans,  traitée  par  Touraine  etSolente  (7),  présentait 
de  nombreuses  dysplasies  dentaires  :  aplasie  to¬ 
tale  (vérifiée  par  deux  radiographies)  des  inci¬ 
sives  latérales  supérieures  ;  écartement  des  inci¬ 
sives  médianes  supérieures,  lesquelles  étaient  en 
tournevis  et  présentaient,  sur  leiur  segment  libre 
aminci,  de  nombreuses  stries  longitudinales  ; 
atrophie  des  cuspides  de  la  première  molaire 
droite  (la  gauche  était  tombée  par  carie)  ;  forme 
en  tournevis  des  incisives  médianes  inférieures, 
dont  le  bord  libre  était  crénelé  ;  hyperplasie  des 
incisives  latérales  inférieures,  qui  étaient  cylin¬ 
driques,  dirigées  obliquement  en  arrière  et  en 
dedans,  empiétant  sur  la  face  postérieure  des  in¬ 
cisives  médianes  ;  enfin,  atrophie  des  cuspides  des 
premières  moraires.  Il  y  avait,  en  outre,  axy- 
phoïdie,  adhérence  des  lobules  des  oreüles  et 
coalescence  des  sourcils. 

D.  Spillmann  et  J.  Barthélemy  (8),  chez  une 
enfant  âgée  de  dix  ans,  hérédo-syphilitique  pro¬ 
bablement  de  deuxième  génération,  ont  constaté^ 
exclusivement  au  maxillaire  supérieur,  des  dents 
de  Hutchinson,  deux  incisives  surnuméraires,  une 
dent  conoïde  (dent  de  poisson),  et  fine  première 
molaire  permanente,  ayant  l’aspect  de  la  dent 
décrite  par  Sabouraud  sous  le  nom  de  «  dent  en 
trayon  de  vache  ». 

Enfin,  chez  une  fillette  âgée  de  onze  ans,  J.  Ni¬ 
colas  et  ses  élèves  (9)  ont  noté  deux  tubercules  en 
palette,  du  type  Carabelli,  à  la  face  postérieiue  des 
deux  incisives  latérales  supérieures,  sans  tuber¬ 
cules  supplémentaires  sur  les  molaires  ;  mais  l’en¬ 
fant  présentait  une.  voûte  palatine  ogivale,  de 
l’axyphoïdie  et  im  strabisme  convergent,  que 
J.  Nicolas  a  rencontré  chez  les  quatre  cinquièmes 
des  enfants  de  syphilitiques. 

(7)  Polydysplasies  dentaires  d’origine  hérédo-syphiii- 
tique  (Bull,  de  la  Société  française  de  dermatologie  et  de 
syphil..  Il  juin  1936,  p.  1274). 

(8)  Dystrophies  dentaires  d’origine  héredo-syphili- 
tique  (Réunion  dermatologique  de  Nancy,  i®'  juillet  1936). 

(9)  J.  Nicolas,  J.  Rousset  et  J.  Colas,  Tubercules 
du  type  Carabelli  sur  les  incisives  latérales  supérieures 
sans  tubercules  de  Carabelli  vrais  sur  les  molaires  (Réu¬ 
nion  dermatologique  de  Lyon,  19  mars  1936). 
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LES  ENQUÊTES 
ÉPIDÉMIOLOGIQUES 
DANS  LA  LUTTE 
CONTRE  LA  SYPHILIS 

L.  et  A.  SPILLMANN 

Centre  régional  antivéncricn  de  Nancy. 

La .  lutte  antisyphilitique  prend,  depuis 
quelques  années,  une  orientation  toute  nou¬ 
velle  ;  son  évolution  est  très  nette  et  très 
rapide.  Il  y  a  vingt-cinq  ans,  elle  était  presque 
exclusivement  consacrée  au  traitement  des 
prostituées  malades  et  à  celui  des  syphili¬ 
tiques  qui  se  présentaient  dans  les  services 
d’hospitalisation.  Peu  de  temps  avant  la 
guerre,  et  surtout  de  1914%  1918,  furent  créés 
les  premiers  services  antivénériens  organisés 
pour  le  traitement  ambulatoire  des  malades. 
Depuis  l’armistice  et  jusqu’à  ce  jour,  ces 
services  furent  considérablement  développés 
et  les  vénériens  y  vinrent  de  plus  en  plus 
nombreux.  On  se  rendit  rapidement  compte 
que  la  lutte  antisyphilitique  devait,  pour 
arriver  au  but  poursuivi,  évoluer  vers  le  dépis¬ 
tage  des  malades  contagieux,  qui  sont  de  véri¬ 
tables  porteurs  de  germes  syphilitiques  viru¬ 
lents  et  dangereux  pour  la  collectivité. 

Il  n’y  a  pas  de  syphilis  sans  syphilitiques,  et 
si  l’on  veut  lutter  efi&cacement  contre  la 
maladie,  il  faut  supprimer  les  lésions  conta¬ 
gieuses  susceptibles  de  disséminer  l’infection. 
Il  n’y  a  pas  de  meilleur  moyen  de  le  faire  que 
d’attirer  les  malades  dans  les  centres  de  traite¬ 
ment  pour  les  y  soigner. 

Chaque  nouveau  malade  qui  se  présente  à  là 
consultation  antivénérienne  porteur  d’un  acci¬ 
dent  primaire  ou  primo-secondaire  a  été  conta¬ 
miné,  sans  aucun  doute,  par  un  porteur  de 
germes  syphilitiques.  Nous  devons  donc, 
pour  chaque  cas  particulier,  nous  efîorcer  de 
remonter  à  l’origine  de  la  contamination  afin 
d’amener  au  traitement  pour  la  stériliser  la 
personne,  responsable.  Mieux  encore,  nous 
devons  poursuivre  nos  investigations  auprès 
de  toutes  les  personnes  susceptibles  d’avoir 
été  contaminées  par  les  malades  contagieux  et 
ainsi  de  suite  jusqu’au  moment  oh  l’on  se 
trouve  dans  l’impossibilité  de  continuer  les 
recherches. 
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Il  s’agit  vraiment,  dans  ce  cas,  de  véritables 
enquêtes,  et  c’est  là  précisément  que  se  trouve 
la  nouvelle  orientation  de  la  lutte  anti¬ 
syphilitique.  Il  faut  faire  du  traitement 
certes  —  et  de  nos  jours  notre  tâche  est  faci¬ 
litée  puisque  nous  avons  à  notre  disposition 
une  thérapeutique  qui  nous  permet,  en  quelques 
semaines,  de  stériliser  nos  malades,  —  mais  il 
faut  faire  surtout  du  dépistage  qui  nous  permet 
d’étendre  grandement  notre  action  en  ne 
limitant  pas  nos  efforts  aux  seuls  cas  examinés 
par  nous. 

Toute  médaille  a  son  revers,  et  il  n’est  pas 
besoin  de  dire  que  grandes  sont  les  difficultés 
en  face  desquelles  nous  nous  trouvons  placés. 
Il  y  a  encore  beaucoup  à  faire  pour  améliorer 
notre  organisation,  mais  nous  avons  cepen^dant 
des  résultats  très  intéressants,  puisqu’un  cours 
de  ces  deux  dernières  années,  nos  efforts  étant 
limités  au  seul  territoire  de  la  ville  de  Nancy, 
nous  avons  obtenu  50  p.  100  de  résultats 
positifs  au  cours  de  nos  enquêtes.  Une  fois 
sur  deux,  nous  pouvons  traiter  le  ou  la  parte¬ 
naire  responsable  de  la  contamination. 

Nous  n’avons  pas  l’intention  de  donner  ici 
de  nombreux  chiffres.  Rappelons  cependant 
que  : 

En  1934,  sur  55  enquêtes,  nous  avons  dépisté 
et  traité  28  malades  atteints  de  lésions  syphi¬ 
litiques  contagieuses  ; 

En  1935,  sur  74  enquêtes,  33  malades. 

Cette  nouvelle  organisation  de  la  lutte  anti¬ 
syphilitique  est  logique  lorsqu’on  envisage  la 
syphilis  comme  une  maladie  épidémique. 
Depuis  de  nombreuses  années  (i),  le  Centre 
régional  antivénérien  de  Nancy  orientait  son 
action  sur  les  foyers  de  contamination  créés 
par  les  malades  qui  propageaient  autour  d’eux 
la  maladie.  Les  foyers  étaient  représentés  sur 
nos  statistiques  par  de  véritables  crochets 
mettant  bien  en  valeur  l’évolution  de  la  syphilis 
par  poussées.  La  constatation  de  cette  évo¬ 
lution  par  poussées  devait  nous  amener  à 
penser  que,  si  la  S3q)hilis  est  une  maladie  endé¬ 
mique,  elle  évolue  cependant  souvent  à  la 
manière  des  maladies  épidémiques.  Cette 
manière  de  voir  fut  favorablement  accueillie, 
et  l’épidémiologie  de  la  syphilis  fut  étudiée 
au  cours  des  journées  prophylactiques  de 
Strasbourg  en  1933. 

(i)  Alain  Spillmann,  Syphilis  épidimque  et  porteurs 
de  germes  {Thèse  de  Nancy,  juin  1932). 
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Pour  être  menées  à  bien,  ces  enquêtes  épi¬ 
démiologiques  doivent  être  conduites  avec 
méthode.  Les  malades  se  présentent  à  la 
consultetion  ;  ils  sont  examinés  et,  s’ils  sont 
reconnus  atteints  de  lésions  S3q)hilitiques, 
l’enquête  commence.  Nous  joignons  à  nos 
dossiers  une  fiche  sociale  qui  nous  rend  sou¬ 
vent  de  grands  services.  Sur  cette  fiche,  nous 

’  S  d 

DlSPHUAIRE  A.-FOÜRmER  FEUILLE 

Recherche 


Bien  menés,  il  est  exceptionnel  que  cés  interro¬ 
gatoires  échouent. 

Nous  avons  déjà  eu,  à  plusieurs  reprises, 
l’occasion  de  publier  le  résultat  de  nos 
enquêtes  (i). 

(i)  Jean  Benech  et  Alain  Spillmann,  n’épidanle  de 
syphilis  de  Nancy  en  1929-1930  {Annaies  des  maladies, 
vénériennes,  3  mars  1932).  —  Bouts  et  Alain  Spillmann, 

ÉPIDÉMIOLOGIQUE  Année  \9ÀC 

J  J  ^  MûU  de _ . 

det  orufines  de  contamination  — — «wv 


des  cas  nouveaux  de  Syphilis 


rassemblons  des  .détails  concernant  la  famille 
des  malades,  leur  passé  personnel,  leur  situa¬ 
tion  sociale,  leur  manière  de  vivre,  leurs  loi¬ 
sirs,  etc.  Il  est  nécessaire  de  faire  comprendre 
aux  malades  le  but  de  cet  interrogatoire,  aussi 
utile  pour  eux  que  pour  tous  ceux  qui  les 
touchent  de  près.  Au  sujet  de  l’origine  de 
la  contamination,  il  faut  bien  préciser  que  cette 
enquête  n’entraînera  aucune  sanction  poli¬ 
cière  et,  pour  que  les  malades  se  sentent  bien 
en  confiance,  il  est  préférable  de  les  interroger 
isolément.  C’est  une  question  d’habitude, 
d’habileté  et  de  tact  de  la  part  du  médecin. 


Syphilis  et  foyers  épidémiques  [La  Médecine,  n®  14, 
octobre  1932).  —  A.  Spillmann,  A  propos  d’une  enquête 
épidémiologique  (Réunion  dermatologique  de  Nancy, 
16  décembre  1933).  —  A.  Spillmann,  A  propos  du  dépis¬ 
tage  des  porteurs  de  germes  sjTîhilitiques  virulents  et  de 
leur  stérilisation  parmi  les  prostituées  surveillées  [Annales 
des  maladies  vénériennes,  octobre  1934).  —  Louls  et  AlAiN 
Spillmann,  Des  bons  résultats  de  la  méthode  épidémio¬ 
logique  en  matière  de  prophylaxie  antisyphilitique  et  de 
lutte  contre  la  prostitution  clandestine  [Annales  des 
maladies  vénériennes,  mai  1935.  —  A.  Spillmann,  Re¬ 
cherche  des  origines  de  contamination  des  cas  nouveaux 
de  syphilis  et  hospitalisation  des  maleules  contagieux 
[Revue  d’hygüne  et  de  médecine  sociale,  février  193.3).  — 
A.  Spillmann,  A  propos  des  enquêtes  épidémiologiques 
effectuées  au  cours  du  dépistage  des  porteurs  de  grtmes 
syphilitiques  virulents  [Revue  d’hygiène  et  de  médecine 
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si  le  malade  nouveau  a  été  contaminé  par  un 
malade  déjà  traité  au  dispensaire. 

La  feuille  épidémiologique  aide  incoii- 
testablement  le  service  social  d’un  dispensaire 
antivénérien.  Elle  permet  de  tenir  au  jour  le 
jour  l’état  des  contaminations  des  cas  nouveaux 
de  syphilis.  Le  contrôle  est  facile  et  en  fin  de 
mois  ou  d’année  la  statistique  est"  établie 
rapidement.  Une  feuille,  frise  mt,  hasard,  re¬ 
présente  le  relevé  des  contaminations  en 
février  1936.  Nous  y  trouvons  16  malades, 
Il  hommes  et  5  femmes.  Sur  les  16  conta¬ 
minations,  9  furent  prouvées  après  enquêtes, 
5  inconnues  et  2  dues  à  la  prostitqtion  clandes¬ 
tine,  impossibles  à  préciser,  les  renseignements 
donnés  par  les  malades  étant  trop  peu  précis. 

Conclusions. 

La  syphilis,  maladie  épidémique,  doit  être 
combattue  par  des  méthodes  épidémiolo¬ 
giques.  L’enquête  sociale  qui  permet  de 
remonter  à  l’origine  des  contaminations  pour 
isoler  et  traiter  le  porteur  de  germes  syphi¬ 
litiques  virulents  est  nécessaire.  C’est  pour¬ 
quoi  nous  estimons  que  cette  méthode  nouvelle 
de  la  prophylaxie  antisyphilitique  doit  être 
poursuivie  et  développée.  En  augmentant  le 
nombre  des  assistantes  sociales,  pour  étendre 
le  rayon  d’action  des  centres  antivénériens, 
onrenforceraitutilementl’organisationactuelle. 
Les  enquêtes  étant  plus  nombreuses,  les  cas  de 
syphilis  nouvellement  contractés  diminue¬ 
raient.  Appliquée  à  l’ensemble  du  territoire 
national,  cette  organisation  contribuerait  sans 
aucun  doute  à  abaisser  d’une  façon  très  sen¬ 
sible  le  taux  de  la  morbidité  vénérienne. 
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dermato-vénéréologique  à  la  Faculté  de  médecine  de  Lyon. 

On  connaît  depuis  les  travaux  de  Rollet,  en 
1859,  chancre  mixte,  lésion  qui  résultait  de 
l’évolution  simultanée  au  même  point  du  virus 
chai^relleux  et  du  virus  syphilitique.  Quand 
on  emploie  actuellement  cette  expression,  on 
sous-entend  le  qualificatif  de  frimaire,  car 
les  travaux  récents  de  M.  Milian  ont  démontré 
l’existence  d’une  autre  forme  d’association 
de  ces  deux  virus  :  le  chancre  mixte  tertiaire, 
que  l’on  commence  à  bien  distinguer  grâce  aux 
recherches  de  cet  auteur  et  à  celles  de  ses 
élèves. 

Il  ne  s’agit  plus,  dans  cette  nouvelle  forme 
d’association,  d’une  inoculation  des  deux  agents 
microbiens  en  même  temps,  ou  presque,  mais 
d’une  syphilisation  des  chancrelles  sans  conta¬ 
gion  syphilitique  externe,  simplement  par  la 
syphilis  antérieure  du  sujet.  Le  chancre  mixte 
tertiaire  survient  donc  chez  un  individu  dont 
la  syphilis  est  déjà  assez  ancienne,  ou  bien 
a  été  vieillie  par  le  traitement  et  qui  a  contracté 
récemment  un  chancre  simple.  Au  cours  de 
révolution  de  celui-ci,  la  plaie  se  modifie  par 
association  in  situ  de  lésions  syphilitiques  de 
forme  tertiaire.  La  plaie,  d’abord  due  unique¬ 
ment  à  la  contagion  par  le  bacille  de  Ducrey, 
se  syphilise  secondairement  et  la  lésion  qui 
résulte  de  cette  association  des  deux  processus 
prend  des  caractères  particuliers  qui  permettent 
de  l’individualiser. 

C’est  l’observation  cUnique  qui  a  permis 
à  M.  Milian  de  découvrir  cette  forme  nouvelle 
de  chancre  mixte.  Il  l’a  décrite  pour  la  pre¬ 
mière  fois  en  1920,  dans  une  communication 
à  la  séance  de  la  Société  française  de  derma¬ 
tologie  et  de  syfhiligrafhie  du  8  juillet  1920 
(in  Bulletin  :  Chancre  mixte  secondo-tertiaire, 
p.  251).  Il  a  fait  depuis  plusieurs  communi¬ 
cations  à  la  même  société  sur  ce  sujet  :  Chancre 
mixte  tertiaire  (avec  Grellèty-Bosviel),  1924, 
p.  44  ;  Chancre  mixte  tertiaire,  1931  p.  781  ; 
A  propos  du  chancre  mixte  tertiaire,  1932, 
p.  512,  et  il  a  inspiré  à  ses  élèves  une  série  de 
travaux  sur  ce  sujet  :  Périn,  in  Paris  médical, 


2o8 


PARIS  MEDICAL 


I®''  mars  1924  ;  Jamin,  in  Annales  des  maladies 
vénénenties,  1921,  p.  567  ;  thèse  de  Rimé, 
Les  Associations  du  bacille' de  Ducrey,  Paris, 
1926.  Il  a  écrit  enfin  l'article  de  la  Nouvelle 
Pratique  dermatalagique,  (t.  IJI,  p.  76)  qui  traite 
de  cette  question. 

Dans  cette  dernière  publication,  il  donne  la 
description  suivante  de  l’affection  : 

«  De  chancre  mixte  tertiaire  est,  si  l’on  veut, 
un  chancre  mou  géant.  On  est  habitué  à  voir 
les  chancres  mous  ordinaires  de  petites  dimen¬ 
sions  :  de  celle  d’une  pièce  d’un  franc  en 
moyenne  et  au  maximum.  De  chancre  mixte 
ulcéreux  atteint  quatre  à  dix  fois  cette  surface. 
Il  est  remarquable  par  l'intensité  de  la  douleur, 
qui  torture  le  malade  et  l’empêche  de  dormir. 
Il  est  arrondi  ou  polycyclique.  Ses  bords  sont 
taillés  à  pic.  Il  reste  souvent  des  îlots  de  peau 
saine  sur  la  surface  ulcérée,  tous  caractères 
qui  rappellent  les  s5q)hilides  tertiaires.  C’est 
la  douleur  spontanée  et  à  l’attouchement, 
souvent  très  vive,  exquise,  empêchant  le  som¬ 
meil,  qui  attire  l’attention  sur  l’association 
chancrelleuse.  Da  syphilis  ulcéreuse  est  habi¬ 
tuellement  complètement  indolore  ou  presque. 
Et  cela  est  absolument  anormal  de  voir  le 
contraire,  surtout  avec  le  caractère  d’intensité 
que  revêt  la  douleur  dans  ce  cas.  » 

Il  signale  ensuite  que  les  ulcérations  ont 
tous  les  caractères  des  lésions  syphilitiques 
tertiaires  :  ulcérations  de  forme  régulière, 
circulaire  ou  polycyclique,  en  croissant,  en 
haricot,  à  bords  taillés  à  pic,  à  évolution  excen¬ 
trique,  mais  souvent  décollés,  présentant  fré¬ 
quemment  sur  leur  surface  des  îlots  épider- 
misés,  comme  cela  s’observe  dans  les  ulcères 
syphilitiques  de  jambe.  De  fond  de  ces  plaies 
est  irrégulier  et  plus  ou  moins  purulent,  carac¬ 
tères  différents  de  celui  de  l’ulcère  s}q)hili- 
tique  bourbillonneux  ou  à  fond  lisse  et  rouge, 
mais  appartenant  au  chancre  mou. 

Il  n’y  a  généralement  pas  d’engorgement 
ganglionnaire  correspondant.  Il  n’y  a  pas  de 
fétidité.  Da  douleur  au  contact  est  très  vive. 
Nous  avons  dit  que  spontanément  elle  existe 
déjà  et  qu’elle  est  même  capable  d’empêcher 
le  sommeil.  Des  ulcérations  sont  presque  tou¬ 
jours  multiples.  Quelques-unes  peuvent  n’avoir 
qu’une  surface  minime,  un  grain  de  millet, 
une  tête  d’épingle,  mais  le  stylet  introduit 
montre  une  assez  grande  profondeur  et  le  décol¬ 
lement  des  bords. 


6  Mars  1937. 

D’évolution  de  ces  plaies  est  d’une  extraor¬ 
dinaire  lenteur;  de  multiples  points  de  cica¬ 
trisation  s’amorcent  sur  leur  surface. 

Des  examens  de  laboratoire  montrent  que  les 
bacilles  de  Ducrey  sont  peu  nombreux.  Des 
auto-inoculations  sont  très  inconstantes  :  elles 
ne  se  développent  que  lentement,  en  quatre 
ou  cinq  jours,  et  non  en  vingt-quatre  ou  qua¬ 
rante-huit  heures  ;  elles  se  développent  peu 
en  surface  et  guérissent  assez  vite  par  la  cauté¬ 
risation  au  chlorure  de  zinc.  Donc,  malgré  le 
caractère  intensif,  la  longue  durée  et  la  téna¬ 
cité  de  ces  plaies,  la  virulence  du  bacille  de 
Ducrey  ne  paraît  pas  très  grande.  De  trépo¬ 
nème  est  fonctionnellement  l’agent  prédomi¬ 
nant  dans  l’ulcération. 

Il  résulte  de  cette  description  remarquable¬ 
ment  précise  que  l’affection  est  cliniquement 
nettement  individualisée  et  que  les  recherches 
biologiques  elles-mêmes  donnent,  dans  les  cas 
où  elle  est  en  cause,  des  renseignements  parti¬ 
culiers  qui  apportent  une  aide  non  négli¬ 
geable  au  diagnostic. 

Nous  avons  eu  l’occasion  d’observer  récem¬ 
ment  un  cas  de  chancre  mixte  tertiaire  de 
Milian,  dont  l’observation,  que  nous  rappor¬ 
tons  ci-dessous,  semble  calquée  sur  la  des¬ 
cription  ci-dessus,  à  quelques  particularités 
secondaires  négligeables. 

E...  Édouard  (fiphe  n»  10424).  trente-huit  ans, 
ancien  légionnaire,  sans  domicile  fixe,  est  entré  le 
3  décembre  1936  dans  la  clinique  dermato-vénéréo- 
logique,  pour  une  affection  vénérienne  ulcéreuse. 
Ses  antécédents  pathologiques  ne  présentent  rien  de 
particulier  à  signaler.  Au  point  de  vue  vénéréolo- 
gique,  il  raconte  qu’il  a  eu  un  chancre  syphilitique 
de  la  verge  en  1933,  traité  au  début  par  une  série  de 
novarsénobenzol  de  48^,05,  puis  successivement  jus¬ 
qu’à  maintenant,  par  deux  autres  séries  de  4*', 05  de 
novarsénobenzol  et  par  rme  série  de  i  gramme  de 
Quinby.  Cette  dernière  série  terminée  en  déeembre 
1934- 

Il  y  a  trois  mois,  en  août  1936,  est  apparu,  trois 
jours  après  un  coït  suspect,  un  chancre  de  la  verge, 
aecompagné,  quinze  jours  après,  par  de  volumineuses 
adénopathies  inguinales  bilatérales  d’allure  inflam¬ 
matoire,  qui  s’ouvrent  spontanément  et  suppurent 
abondamment  pendant  trois  semaines  environ  et  se 
eicatrisent  sans  aucun  traitement.  Depuis  deux  mois, 
des  ulcérations  multiples  sont  apparues  sur  le  scro- 

A  Ventrée,  on  note  à  l’examen  : 

Une  ulcération  de  la  verge  siégeant  très  exacte¬ 
ment  sur  le  limbe  préputial,  irrégulière,  à  bords  très 
faiblement  décollés,  à  fond  lisse,  chair  musculaire, 
non  suintant.  Cette  ulcération  a  un  caractère  suffi- 
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sammetit  phagédénique  pour  détruire  le  bourrelet 
que  forme  à  ce  niveau  le  limbe  préputial.  On  ne  trouve 
pas  d'induration  sous-jacente,  à  peine  s'il  existe  une 
très  légère  infiltration  en  rapport  avec  l'étendue  de 
l'ulcération. 

Des  plaques  leuco-mélanodermiques  entourées  d'un 
liséré  de  couleur  plus  foncée  que  le  reste  de  la  peau 
sur  le  scrotum. 

Deux  petites  ulcérations  sur  ce  liséré  ayant  2  à 
3  miUimètrcs  de  diamètre,  recouvertes  d'une  croûte 
à  fond  lisse,  à  bords  nettement  décollés. 

Une  autre  ulcération,  à  la  partie  inférieure  du  scro¬ 
tum,  sur  ime  nouvelle  plaque  leuco-mélanodermique. 
Elle  est  superficielle,  plus  étendue,  à  bords  circinés, 
en  croissant,  à  centre  cicatriciel,  d'im  type  tout 
à  fait  différent  des  précédentes,  qui  est  indiscuta¬ 
blement  une  syphiUde  tertiaire  serpigineuse  typique. 

Des  cicatrices  linéaires,  au  niveau  des  aines,  suivant 
les  plis  inguinaux  :  elles  sont  peu  adhérentes.  Il  per¬ 
siste  en  dessous  de  petits  ganglions  bilatéraux,  durs, 
roulant  sous  le  doigt. 

De  malade  n'accusè,  depuis  le  début  de  l'affection 
et  jusqu'à  l'examen,  aucune  douleur. 

Bn  présence  de  ce  tableau  clinique,  nous  avons 
pratiqué  une  série  de  recherches  de  laboratoire  : 

Ëxamens  sérologiques  :  Réactions  de  Bordet-Was- 
serman  très  positive,  de  Kalm  très  positive,  de  Mei- 
nicke  très  positive. 

Intradcrmo-réacHon  au  Dmelcos  positive. 

Recherche  des  tréponèmes  dans  l'exsudât  des  diverses 
ulcérations  ;  négative. 

Recherche  dii  bacille  de  Ducrey  dans  l'exsudât  pré¬ 
levé  sous  les  bords  décollés  d'Une  ulcération  :  uh  pre¬ 
mier  examen  dans  l'ulcération  du  sillon  li’ajias  décelé 
de  bacilles  de  Ducrey,  mais  on  en  trouve  d'abondants 
dans  une  des  ulcérations  des  bourses. 

Auto-inoculations  de  l’exsudât  des  ulcérations, 
sur  la  cuisse  droite,  par  scarifications  épidermiqües; 
sur  la  cuisse  gauche  par  inoculation  dermique  :  posi¬ 
tives  toutes  les  deux,  avec  présence  de  bacilles  de 
Ducrey  dans  les  ulcérations  provoquées.  Celle  de  la 
cüiSsé  gaUclie  n’est  apparüe  que  quatre  jours  après 
l’irioculation. 

Réaction  de  Fret  :  intradermo-lnoculations  d’anti¬ 
gènes  de  Frei  (d’origine  humaine  et  d’activité  con¬ 
trôlée)  :  négative. 

Nous  avons  dit  plus  haut  que  cette  obser¬ 
vation  semblait  calquée  sur  la  description 
donnée  par  M.  Milian  du  chancre  mixte  ter¬ 
tiaire,  Tout  y  est,  en  effet,  à  part  les  douleurs 
très  vives  qu’il  signale.  Il  y  avait  en  plus  une 
cicatrisation  spontanée  d’une  partie  des  lésions. 
Elle  comporte,  en  outre,  quelques  enseignements 
intéressants  quant  aux  épreuves  de  laboratoire, 
sur  lesquels  nous  reviendrons' dans  un  instant. 

Nous  tenons  tout  d’abord»à  insister  sur  la 
concordance  de  notre  observation  avec  celles 
sur  lesquelles  M.  Milian  a  basé  sa  description 
si  précise. 


Notre  malade  était  un  syphilitique  ancien. 
Sa  tréponémose  remontait  à  trois  ans.  Elle 
était  à  ce  moment-là  indiscutable,  puisque 
son  carnet  de  traitement  indiquait  que  les 
tréponèmes  étaient  très  nombreux  dans  son 
chancre.  Il  n’était  plus  soigné -j, depuis  une 
vingtaine  de  mois  quand  la  première  ulcéra¬ 
tion  est  apparue.  Celle-ci  est  survenue  trois 
jours  après  un  coït  suspect.  Des  bubons  bila¬ 
téraux  sonU  survenus^qüinze_  jours  après  le 
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début  de  l’ulcération.  Ils  ont  suppuré  abon¬ 
damment  pendant  trois  semaines  environ  et 
se  sont  cicatrisés  rapidement  sans  aucUn  trai¬ 
tement.  On  peut  bien  dire  qu’une  pareille 
bénignité  des  bubons  est  assez  anormale, 
car  les  cicatrjpes  que  porte  notre  malade  ont 
bien  5  centimètres  de  long  de  chaque  côté. 
Poür  que  de  pareilles  plaies  aient  guéri  sans 
aucun  traitement,  il  fallait  bien  que,  dans  ce 
cas,  le  bacille  de  DUcrey  soit  peu  virulent. 
La  plaie  initiale  n’étant  toujours  pas  cicatrisée  ; 
deux  mois  après  son  début  sont  survenues 
de  nouvelles  ulcérations  :  l’une  au  voisinage 
de  la  première,  les  .autres  à  distance,  sür  le 
scrotuni.  Celles-ci  se  .sont  en  partie  cicatrisééS 
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spontanément,  en  laissant  des  cicatrices  viti- 
ligineuses  rappelant  absolument  celles  que 
donne  la  syphilis  tertiaire. 

A  l'entrée  dans  le  service,  le  malade  présen¬ 
tait  exactement  le  tableau  clinique  décrit  par 
M.  Milian.  I/’ulcération  initiale,  toujours  en 
évolution,  était  de  grande  taille  (une  pièce 
actuelle  de  lo  francs  en  argent  au  moins). 
Son  contour  était  polycyclique.  Sa  base  n’était 
absolument  pas  indurée.  Ses  bords,  taillés 
à  pic,  étaient  partiellement  décOtlés.  Son  fond 
était  plutôt  lisse.  Mais  l’ensemble  avait  un 
caractère  indiscutablement  phagédénique.  A 
côté  de  cette  première  ulcération,  il  en  existait 
d’autres  tout  aussi  irrégulières,  l’une  même  en 
croissant,  à  contours  irréguliers,  à  bords  dé¬ 
collés,  à  fond  vermoulu.  I^es  plus  petites, 
anfractueuses,  profondes.  I^es  réactions  gan¬ 
glionnaires  étaient  minimes,  non  en  rapport 
avec  l’intensité  du  processus  ulcéreux.  Elles 
semblaient  plutôt  un  reliquat  du  processus 
inflammatoire  primitif,  qui  s’était  traduit  par 
la  formation  des  bubons  bilatéraux. 

Tout  en  somme  concordait,  dans  notre  cas, 
avec  la  description  de  M.  Milian,  sauf  pourtant 
les  douleurs  qui  étaient  complètement  absentes 
et  qui  semblent  bien  n’avoir  jamais  existé 
chez  ce  malade,  et  le  processus  cicatriciel  spon¬ 
tané,  très  actif,  qui  aboutissait  à  la  formation 
de  cicatrices  vitiligineuses  exactement  compa¬ 
rables  à  celles  que  donne  la  syphilis  ter¬ 
tiaire.  On  peut  donc  dire  que,  dans  notre  cas, 
la  douleur  n’occupait  pas,  dans  le  tableau 
clinique,  la  place  de  premier  plan  que  lui 
attribue  M.  Milian  et  que  la  cicatrisation 
spontanée  était  beaucoup  plus  active  qu’il  ne 
l’a  vu  dans  les  siens. 

Quant  aux  épreuves  biologiques,  si  elles 
étaient  dans  les  grandes  lignes  ce  qu’il  est  clas¬ 
sique  d’observer,  elles  présentaient  en  outre 
deux  particularités  intéressantes.  Tout  d’abord 
la  discordance  entre  la  rareté  des  bacilles  de 
Ducrey  dans  les  lésions  primitives  et  son 
abondance  dans  les  lésions  provoquées  par 
l’inoculation.  Ceci  est  certes  une  constatation 
habituelle  dans  le  chancre  simple  ordinaire.' 
Mais,  dans  notre  cas,  elle  tirait  son  intérêt 
du  fait  qu’une  autre  discordance  s'était  mani-  - 
festée  :  celle  de  la  remarquable  difîerence 
d’incubation  entre  l’ auto-inoculation  par  scari¬ 
fications  et  celle  par  injection  intradermique. 
Alors  que  la  première  avait  une  durée  d’au 
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moins  quatre  jours,  ainsi  que  M.  Milian  l’a 
signalé,  la-  seconde  n’atteignait  pas  vingt- 
quatre  heures.  Dr,  dans  les  deux  cas,  on  trou¬ 
vait  immédiatement  un  très  grand  nombre 
de  bacilles  de  Ducrey  qui  étaient  des  plus  faciles 
à  mettre  en  ‘évidence,  tant  ils  fourmillaient 
littéralement  dans  les  lésions  ulcéreuses.  Au 
contraire,  dans  les  lésions  primitives,  de  mul¬ 
tiples  examens  ont  été  nécessaires  pour  mettre 
péniblement  en  évidence  quelques  rares  ba¬ 
cilles.  On  pourrait  être  tenté  d’expliquer  cette 
différence  par  le  fait  que  les  bacilles  auraient 
pu  retrouver  une  nouvelle  virulence  par  l’ino¬ 
culation.  Mais  deux  objections  viennent  immé¬ 
diatement  à  l’esprit  lorsqu’on  envisage  cette 
hypothèse  :  l’une  particulière  à  notre  cas, 
l’autre  tirée  de  sa  concordance  avec  ce  qu’il 
est  classique  d’admettre  depuis  les  travaux  de 
M.  Milian.  La  première  est  tirée  de  la  diffé¬ 
rence  d’incubation  des  lésions  d’inoculation 
suivant  le  procédé  employé  pour  la  réaliser  ; 
un  bacille  qui  retrouverait  sa  virulence  par 
l’inoculation  et  qui  la  manifesterait  par  sa 
prolifération  intense,  donnerait  de  suite  une 
lésion,  quel  que  soit  le  procédé  d’inoculation 
employé,  ou,  s’il  ne  la  retrouvait  que  grâce 
à  l’intradermo-inoculation,  il  ne  proliférerait 
pas  aussi  intensément  immédiatement  dans 
l’inoculation  par  scarifications,  puisque  celle-ci 
serait  peu  propice  à  lui  redonner  sa  virulence. 
La  seconde  objection  naît  de  la  constatation 
déjà  faite  par  M.  Milian  et  qui  se  vérifie  dans 
notre  cas  :  la  longueur,  de  l’incubation  des 
auto-inoculations  faites  par  les  procédés  habi¬ 
tuels  et  la  bénignité  des  ulcérations  provoquées. 

En  somme,  tout  se  passe,  dans  le  chancre 
mixte  tertiaire,  comme  si  le  développement 
des  lésions  tréponémosiques  sur  les  ulcérations 
dues  au  bacille  de  Ducrey  atténuait  la  viru¬ 
lence  de  celui-ci.  Ceci  résulte  des  descriptions 
classiques.  La  durée  de  l’incubation  des  ino¬ 
culations  pourrait  donc  tenir  à  l’atténuation 
de  la  virulence  du  bacille  ou  à  la  résistance  du 
terrain.  L'abondance  de  l’agent  pathogène 
dans  les  lésions  provoquées  dans  notre  cas 
nous  fait  douter  de  la  première  explication. 
Quant  à  la  seconde,  pour  la  vérifier,  il  nous 
semble  qu’il  suffirait  de  laisser  évoluer  les 
lésions  d’inoculatAn.  Si  les  bacilles  de  Ducrey 
s’y  raréfiaient  et  si  les  ulcérations  provoquées 
prenaient  rapidement  le  caractère  atone  des 
lésions  primitives,  ce  serait  un  bon  argument. 
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croyons-nous,  ‘  en  faveur  de  l’hypothèse  du 
rôle  du  terrain.  Argument  que  viendrait  étayer 
la  facilité  de  guérison  des  lésions  provoquées 
par  les  cautérisations.  La  courte  incubation 
après  intradermo-inoculation  prouverait  alors 
que  le  bacille  n’a  pas  perdu  sa  virulence  et 
qu’il  suffit  de  le  mettre  dans  de  bonnes  condi¬ 
tions  de  développement,  même  sur  un  mauvais 
terrain,  pour  qu’il  donne  d’emblée  toute  sa 
mesure,  quitte  d’ailleurs  à  végéter  ensuite 
quand  il  revient  aux  conditions  ordinaires  de 
ce  terrain. 

Mais  ce  sont  là  plus  des  hypothèses  de  tra¬ 
vail  que  des  conclusions  à  tirer  de  notre  cas. 
Remarquons  simplement,  pour  conclure,  que 
son  étiologie  est  celle  que  M.  Milian  a  signalée  : 
la  syphilisation  secondaire,  par  suite  du  ter¬ 
rain  syphilitique  sur  lequel  il  évolue,  d’un 
chancre  primitivement  simple.  Notre  malade 
n’avait  aucune  lésion  tertiaire  en  évolution 
lors  du  coït  infectant.  M.  Milian  a  émis  l’hypo¬ 
thèse  d’un  processus  contraire  :  la  contami¬ 
nation  par  le  bacille  de  Ducrey  d’une  lésion 
syphilitique  tertiaire.  Mais  aucune  observa¬ 
tion  de  ce  genre  n’a  jamais  été  publiée.  Enfin, 
signalons  encore  qu’il  admet  comme  possible 
l’infestation  par  le  bacille  venu  par  voie  san¬ 
guine  et  provenant  d’une  infection  chancrel- 
leuse  antérieure  latente,  d’une  plaie  syphili¬ 
tique,  éventualité  inverse  de  celle  qui  s’est 
réalisée  chez  notre  malade,  comme  d’ailleurs 
dans  tous  les  cas  publiés  jusqu’à  maintenant. 
Mais,  là  encore,  nous  sommes  dans  le  domaine 
de  l’hypothèse  et  aucune  constatation  précise 
n’a  jamais  été  produite  pour  étayer  de  sem¬ 
blables  explications  du  chancre  mixte -ter¬ 
tiaire  de  Milian. 


A  PROPOS  D’UN  CAS 
D’ULCUS  VULVÆ 
ACUTUM 

(Maladie  de  Lipschûtz) 

Marcel  PINARD  et  René  DELAITRE 

A  Lipschûtz  revient  le  mérite  d’avoir  net-. 
tement  individualisé  l’afi'ection  à  laquelle  il 
donna  le  nom  à’ulcus  vulves  acutum. 

C’est  en  1912  qu’il  rétmit  la  description  de 
cinq  cas  dont  il  avait  observé  le  premier  en 
1905.  Il  insistait  sur  les  éléments  capitaux  du 
diagnostic  ;  l’apparition  chez  une  jeune  fille 
de  quinze  à  vingt  ans,  d’rm  groupe  d’ulcéra¬ 
tions  vulvaires  non  vénériennes,  non  conta¬ 
gieuses,  à  allure  aiguë  fébrile,  à  évolution 
rapidement  favorable  ;  ces  caractères  cliniques 
tirent  toute  leur  valeur  du  contrôle  bactério¬ 
logique  :  présence  dans  le  pus  de  l’ulcération 
d’un  bacille  à  bouts  carrés  :  le  Bacillus  crassus. 

Avec  les  travaux  de  Lipschûtz,  il  faut  signa¬ 
ler  ceux  de  Scherber,  qui  le  premier  parvint 
à  cultiver  le  germe  ;  ceux  de  Lœwi,  qui 
portent  également  plus  spécialement  sur  le 
Bacillus  crassus. 

Nous  citerons  les  observations  anglaises  de 
Mac  Donagh,  américaines  d’Olson,  et  celles 
de  Buquicchio  et  de  Monacelli,  en  Italie. 

En  France,  les  publications  de  Pautrier  et 
Rœderer,  de  Gougerot,  Burnier  et  Uhry  ;  il 
faut  signaler  l’important  travail  d’ensemble 
consacré  par  P.  Chevalier  à  la  question  de 
Vulcus  vulves  acutum.  Notons,  malgré  tout,  la 
rareté  de  l’affection.  Clément  Simon,  en  1930, 
n’en  avait  pas  observé  et  se  demandait  si 
beaucoup  de  ces  cas  n’étaient  pas  de  l’herpès. 

Nous  ne  dirons  qu’un  mot  ici  des  formes  les 
plus  fréquentes  devenues  classiques  : 

^  Forme  aiguë  gangreneuse  ; 

Forme  subaiguë  ; 

Forme  miliaire. 

La  forme  aiguë  gangreneuse  et  ses  ulcéra¬ 
tions  multiples  entraînent  de  notables  pertes  de 
substance,  s’accompagnant  d’une  fièvre  élevée, 
de  douleurs  vives,  tous  symptômes  qui  vont 
d’ailleurs  de  pair  avec  une  cicatrisation  rapide 
en  une  quinzaine  de  jours. 

La  forme  subaiguë  ;  fièvre  et  douleurs, 
y  sont  beaucoup  plus  atténuées.  Mais  les  ulcé- 
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rations  plus  ou  moins  profondes,  à  fond  gri¬ 
sâtre  recouvert  d’une  couche  purulente,  simu¬ 
lent  volontiers  l’aspect  de  chancrelles,  d’où 
le  nom  de  vénérien,  que  hipschütz  accole  à  ce 
type  clinique. 

I,a  forme  miliaire  et  ses  nombreuses  ulcé¬ 
rations  de  dimensions  minimes,  d’apparition 
rapide,  à  halo  roüge  et  qu’il  faut  distinguer  de 
l’herpès  et  des  aphtes  (ulcérations  post-herpé¬ 
tiques  ù  contour  polycyclique  ;  ulcérations 
âphtéusès  à  bords  parfois  déchiquetés,  recou¬ 
vertes  d’ùûë  membrane  fibrineuse  jaune). 

Mais  nous  voulons  insister  sût  une  forme 
clinique  dont  PaUtrier,  Rœderér  et  Ivéngehberg 
ont  signalé  l’intérêt  :  Vulcus  vulvœ  amium  qüi 
simulé  un  accident  syphilitique  primaire. 

C’est  une  forme,  semble-t-il,  assez  rare, 
mais  la  confusion  possible  cliniquement  avec 
un  chancre  syphilitique  témoigne  de  son  impor¬ 
tance. 

Voici  d’abord  le  cas  qu’il  nous  a  été  donné 
d’observer  récemment  : 

Mlle  paule  D...,  âgée  de  quinze  ans,  entre 
à  Cochin,  au  pavillon  Hardy,  le  2  juillet  1936. 
Elle  vient  consulter  pour  une  ulcération  appa¬ 
rue  depuis  environ  huit  jours  et  siégeant  à  la 
vulve,  sur  la  grande  lèvre  gauche.  Cette  ulcé¬ 
ration  est  apparue  sans  douleurs  importantes, 
à  peine  quelques  picotements.  Aux  dires  de  la 
malade,  il  s’agissait  aü  début  d’un  petit  bou¬ 
ton  prurigineux.  Elle  attribue  aux  grattages 
répétés  l’apparition  de  l’ulcératiOn. 

A  l’examen,  la  malade  est  pâle,  semble  fa¬ 
tiguée,  anémiée. 

L’ulcération,  qui  siège  à  la  face  interne  de' 
la  grande  lèvre  gauche,  est  ovalaire,  â  grand 
axe  vertical,  mesure  environ  2  centimètres 
sur  I  centimètre. 

Ees  bords  sont  à  peine  marqués  et  même, 
en  dedans  et  en  haut,  l’ulcération  se  continue 
sans  aucune  saillie  avec  la  muqueuse. 

Ee  fond  est  rougeâtre,  saignant,  lorsqu’on 
a  enlevé  la  mince  couche  purulente  qui  le 
récouvre. 

A  la  palpation,  l’ulcération  est  sensible  et 
la  base  légèrement  indurée. 

Il  existe  une  adénopathie  inguinale  très 
inodërëe  :  on  sent  un  ganglion  mobile  peu  volu¬ 
mineux. 

‘  L'examen  permet  en  outre  de  cdhètatet  : 
"Une  submatité  à  la  basé  du  thorax  à  droite. 
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et  à  ce  niveau,  de  multiples  râles  soUs-crépi- 
tants  qui  s’étendent  jUsqu’à  la  partie  moyenne. 

Rien  à  signaler  à  l’exàmen  du  cœur,  du  foie, 
de  la  rate.  Les  réflexes  tendineux  et  cutanés 
sont  normaux.  Les  püpilles  réagissent  à  la 
lumière. 

L’étude  dés  antécédents  révèle  une  coque¬ 
luche  à  huit  ans,  des  bronchites  à  répétition 
l’hiver.  Actuellement  du  reste,  la  malade  toUsse 
et  rejette  une  expectoration  muco-purulente. 

Les  règles,  qui  ont  débuté  en  avril  1935, 
sont  très  irrégulières. 

Antécédents  héréditaires  :  le  père  est  bien 
portant  ;  la  mère  est  atteinte  de  tuberculose 
pulmonaire.  Ni  frères,  ni  sœurs. 

Les  examen^  complémentaires  ont  donné  les 
résultats  suivants  : 

Pas  de  tréponèmes  à  l’Ultramicroscope  après 
des  recherches  répétées,  et  les  prises  de  sang 
furent  toujours  négatives. 

Dans  le  pus  recouvrant  l’ulcération,  on  ne 
trouve  ni  bacilles  de  Ducrey,  ni  bacilles  de 
Koch,  mais  on  note  l’existencè  de  bacilles 
volumineux  isolés  ou  en  amas,  dont  les 
extrémités  sont  coupées  à  angle  droit. 

L’aUto-inoclilation  est  négative.  Négatives 
les  intradermo-réactious  de  Dmelcos  et  de  Frei. 
La  lésîion  ne  ressemblait  en  rien  à  l’herpès; 
aussi  nous  n’avons  pas  fait  d’indcülation  à  la 
cornée  du  lajpin,  comme  le  réclame  avec  raison 
Clément  Simon  dans  les  formes  gangreneuses 
ou  miliaires;  La  cUti-réaction  à  la  tubercülihe 
e.st  légèrement  positive. 

Pas  de  bacilles  de  Koch  dans  les  crachats 
après  trois  homogénéisatiOüs. 

L’eXameü  radioscopique  motitre,  au  niveau 
de  la  base  droite,  une  ombre  due  à  Un  épan¬ 
chement  pleural,  dont  la  ponction  révèle  la 
formule  suivante  :  nombreux  polynucléaires, 
quelques  lymphocytes,  pas  de  germes  visibles. 
L’évolution  de  la  maladie  se  fait  en  quinze 
jours  environ  vers  la  cicatrisation  progres¬ 
sive  de  l’ulcération.  Un  mois  après  le  début, 
la  malade  quitte  l’hôpital,  ne  présentant  plus 
trace  de  son  affection. 

.  Mais  le  point  essentiel,  c’est  qu’au  premier 
abord,  l’ulcération  faisait  penser  à  tm  chancre 
syphilitique.  L’absence  de  bords,  le  fond  propre 
sous  la  mince  couche  purulente  étaient  en 
faveur  d’un  accident  primaire.  Seules  éveil¬ 
laient  l’attention  la  sensibilité  à  la  palpation 
et  l’absence  d’ime  adénopathie  typique.  Mais 
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il  fallut  le  résultat  négatif  de  plusieurs  exa¬ 
mens  ultramicroscopîques  pour  éliminer  la 
syphilis,  que  par  ailleurs  des  prises  de  sang 
répétées  permettaient  aussi  de  rejeter.  La 
présence  des  bacilles  volumineux,  à  bouts 
carrés,  donnés  par  Lipschütz  comme  une 
preuve  de  Vulcus  vulvce  acutum,  oblige  de  se 
ranger  à  ce  diagnostic. 

Ainsi  donc,  une  telle  observation  met  en 
évidence  les  caractères  de  cette  forme  spéciale 
d’ulcère  aigu  de  la  vulve,  qui  simule  un  acci¬ 
dent  syphilitique  primitif.  Presque  toujours, 
il  s’agit  d’une  jeune  fille  de  quinze  à  vingt  ans, 
très  souvent  une  vierge. 

L’état  général  est  fréquemment  déficient, 
nous  dit  Monacelli. 

La  plupart  des  sujets  sont  en  bonne  santé, 
pour  P.  Chevallier. 

De  toute  façon,  il  faut  retenir  l’influence 
possible  de  deux  aft'ections  : 

La  tuberculose.  Elle  est  signalée  dans  plu¬ 
sieurs  observations  :  notre  malade  présentait 
un  épanchement  pleural,  sa  mère  était  atteinte 
d’une  lésion  pulmonaire.  C’est  souvent  à  la 
tuberculose  qu’il  faut  attribuer  la  persistance 
.^e  la  fièvre,  qui  doit  normalement  disparaître 
quelques  jours  après  le  début. 

On*a  signalé  à  plusieurs  reprises  des  ulcères 
typiques  évoluant  au  début  d’une  fièvre  ty¬ 
phoïde. 

L’observation  de  Scherber,  en  1916,  concerne 
une  jeune  fille  présentant- un  iléo-typhus. 

L’obsei-vation  de  Brûlé,  Hillemand  et  Gil- 
brin  également. 

Le  rôle  de  ces  affections,  en  affaiblissant  la 
résistance  du  sujet,  permet  de  rendre  patho¬ 
gène  le  Bacillus  crasstts,  germe  normalement 
inoffensif. 

Le  rôle  des  règles  a  été  aussi  discuté. 

Pour  Chevallier,  il  est  nul,  et  à  l’appui  de 
cette  opinion  s’inscrit  le  fait  qu’on  a  pu  obser¬ 
ver  Vulcus  vulvœ  acutum  : 

Chez  des  impubères  ; 

Chez  des  hystérectomisées. 

Toutefois,  il  faut  noter  la  fréquence  de  la 
dysménorrhée  chez  ces  malades  (irrégularités, 
pauvreté  des  règles). 

Un  autre  caractère  clinique  à  souligner, 
c’est  le  type  même  de  l’ulcération  qui  est  le 
plus  souvent  unique. 

Elle  siège  sur  la  face  interne  des  petites 


lèvres  ou  la  face  .interne  des  grandes  lèvres. 

Son  étendue  est  variable  :  d’une  pièce  de 
50  centimes  à  celle  d’une  pièce  de  2  francs. 

Sa  forme  est  régulière,  arrondie  ou  ovalaire. 

Son  fond  saignant  est  recouvert  d’une 
couche  de  pus  qui  s’étale  facilement  sur  les 
lames. 

Ses  bords  sont,  dans  cette  forme,  à  peine 
marqués,  non  taillés  à  pic  comme  dans  les 
.  autres  formes  d’ulctis  vulvœ  acutum  ;  enfin, 
la  palpation  montre  une  sensibilité  assez  mar¬ 
quée,  un  certain  degré  d’induration. 

Ajoutons  que  l’odeur  est  fade,  non  gangre¬ 
neuse,  que  les  téguments  ou  muqueuses  avoi¬ 
sinantes  ne  sont  pas  infiltrés. 

Signe  capital  enfin  ;  s’il  existe  une  adéno¬ 
pathie,  elle  est  toujours  légère  :  un  bu  deux 
petits  ganglions  légèrement  sensibles  ;  sou¬ 
vent  même,  aucune  réaction  ganghonnaire. 

Les  douleurs  spontanées  sont  minimes  ou 
inexistantes. 

La  fièvre  ne  dépasse  par  38°,  38°,5  en  dehors 
d’une  maladie  générale  associée. 

On  peut  donc  dire  que  ct‘'^e  forme  d’ulcus 
vulvce  acutum  se  rapproche  du  chancre  syphi¬ 
litique  par  l’absence  fréquente  de  bords  de 
l’ulcération  et  l’induration  possible  ;  elle  s’en 
distingue  par  :  l’existence  d’une  couche  puru¬ 
lente,  la  sensibilité  à  la  pression,  l’absence  de 
pléiade  ganglionnaire. 

En  réalité,  ce  sont  là  des  nuances  et  l’hési¬ 
tation  doit  être  tranchée  par  des  examens  com¬ 
plémentaires.  Ceux-ci  vont  révéler  les  carac¬ 
tères  bactériologiques  propres  à  Vulcus  vulvœ 
acutum. 

Caractères  bactériologiques  : 

a.  Le  résultat  négatif  de  certains  examens 
prend  tout-  d’abord  une  valeur  particulière  : 

Absence  de  tréponèmes  à  l’ultra  ; 

Absences  de  bacilles  de  Ducrey  ; 

Absence  de  bacilles  de  Koch. 

Ce  qui  va  de  pair  avec  une  auto-inoculation 
négative  et  une  intradermo-réaction.de  Dmel- 
cos  négative. 

b.  En  second  lieu,  présence  dans  le  pus  de 
nombreux  Bacillus  crassus.  L’absence  de  ceux- 
ci  permet,  pour  Lipschütz,  de  rejeter  le  dia¬ 
gnostic  d’ulcère  aigu  de  la  yulve.  , 

L'abondance  de  ces  bacilles  est  extrême 
à  la  période  d’état.  .  .  , 

Leur  aspect  est  typique  :  ils  ?e  pfë.sentent 
sous  la  forihé  de  bâtonnets  longs  dé  8  fit  envi- 
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ron,  larges  de  o  (a,  5,  tantôt  isolés,  tantôt  grou¬ 
pés  eu  chaînettes  de  3  à  5  articles  ;  leurs  extré¬ 
mités  sont  coupées  à  angle  droit.  Ils  prennent 
facilement  les  colorants  habituels  et  en  parti¬ 
culier  le  Gram  ;  cette  coloration  est  homogène. 

Ils  sont  en  général  extracellulaires,  mais,  en 
pleine  période  d’état,  quelques-uns  sont  à  l’in¬ 
térieur  des  leucocytes. 

On  peut  les  cultiver  sur  gélose-ascite,  où 
ils  donnent  de  petites  colonies  transparentes, 
d’aspect  frisé.  Le  repiquage  de  ces  colonies 
sur  gélose-ascite  permet  d’obtenir  une  culture 
pure. 

On  a  également  préconisé  comme  milieu 
de  culture  le  milieu  de  Liborius-VeiUon. 

Le  B.  crassus  est  tm  anaérobie  facultatif. 

Enfin,  les  caractères  évolutifs  achèvent  d’indi¬ 
vidualiser  la  maladie.  Deux  points  sont  parti¬ 
culiers  à  cet  égard  ; 

La  guérison  rapide  ; 

La  possibilité  de  rechutes. 

Après  trois  ou  quatre  jours  d’incubation, 
la  période  d’état  a  une  durée  d’environ  deux 
semaines,  puis,  spontanément,  l’ulcère  se 
déterge,  il  s’entoure  d’un  liséré  blanc,  le  fond 
suppure  de  moins  en  moins  et  se  comble  pro¬ 
gressivement.  Donc,  pronostic  favorable.  Une 
seule  réverve  : 

Les  rechutes  souvent  notées  dans  les  diverses 
observations.  Elles  se  produisent  dans  les 
semaines,  les  mois  ou  même  les  années  qui 
suivent.  Il  y  eut  5  récidives  dans  un  cas  de 
Gross,  7  dans  un  cas  de  Lipschütz.  • 

Nous  ne  dirons  qu’rm  mot  des  lésions  ana¬ 
tomiques  constatées  et  de  la  pathogénie  de 
l’affection. 

Anatomiquement,  on  rencontre  trois  couches 
successives  : 

Couche  superficielle,  nécrosée,  où  l’on  re¬ 
trouve  de  nombreuses  formes  de  B.  crassus  ] 

Couche  moyenne,  avec  les  lésions  habi-  ■ 
tuelles  d’une  inflammation  aiguë; 

Couche  profonde,  où  il  existe  de  gros  infil¬ 
trats  périvasculaires.  Les  artérioles  sont  in¬ 
tactes,  mais  les  capillaires  atteints  de  lésions 
considérables. 

Les  deux  points  intéressants  sont  les  sui¬ 
vants  : 

a.  C’est  d’abord  l’importance  de  l’infiltra¬ 
tion  périvasculaire.  Monacelli,  se  fondant  sur 
ce  fait,  n’hésite  pas  à  rapprocher  Vulcus  yul- 
v<e  acutum  de  la  périartérite  noueuse. 
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b.  C’est  ensuite  l’absence  de  B.  crassus  dans 
les  zones  profondes,  dans  les  zones  inflamma¬ 
toires  jeunes,  ce  qui  perrqet  à  certains  auteurs 
de  lui  dénier  vm  pouvoir  pathogène. 

Le  problème  pathogénique  essentiel  et  dis¬ 
cuté  concerne  le  rôle  du  B.  crassus.  Est-il 
ou  non  l’agent  de  la  maladie  ? 

En  effet,  c’est  un  saprophyte  banal,  qu’on 
trouve  souvent  dans  les  sécrétions  vulvaires, 
vaginales  ou  cervicales. 

Expérimentalement,  le  rôle  pathogène  de 
ce  microbe  n’est  pas  prouvé,  puisque,  en  dehors 
d’un  cas  unique  de  Scherber,  l’inoculation 
a  toujours  été  négative. 

Enfin,  nous  venons  de  le  voir,  le  bacille  est 
absent  de  la  zone  inflammatoire  où  l’on  s’at¬ 
tendait  à  le  trouver. 

Comment  donc  ce  bacille  saprophyte  de¬ 
viendrait-il  pathogène  ? 

Il  s’agit,  répond-on,  d’une  auto-inoculation 
expliquée  par  une  diminution  de  la  résistance 
locale  et  générale.  Ensuite,  le  microbe  agit 
par  ses  toxines,  comme  le  bacille  diphtérique, 
et  c’est  ce  qui  explique  son  absence  dans  les 
lésions  d’inflammation  jeune.  Son  association 
presque  constante  au  staphylocoque  pourrait 
également  expliquer  son  rôle  pathogène  (Che-, 
vallier). 

Un  seul  point  reste  certain.  Dans  toutes  les 
formes  à’ulcus  vulvœ  acutum,  le  Bacillus 
crassus  est  un  hôte  constant.  On  le  trouve  en 
quantité  considérable.  Lipschütz  refuse  le 
nom  à’ulcus  vulvœ  -acutum  à  toutes  les  ulcé¬ 
rations  où  l’on  ne  peut  le  mettre  en  évidence. 

Traitement.  —  La  maladie  guérit  sponta¬ 
nément  et  rapidement.  On  se  contentera  donc 
de  lavages  à  l’eau  bouillie  ou  d’applications 
de  poudres  légèrement  antiseptiques. 
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LE 

CHANCRE  SYPHILITIQUE 
AU  PASSAGE 

Pierre  FERNET  et  Lucien  FAULONQ 

(ic  l’hôpital  S  iinl-Laziire. 

On  désigne,  sous  ce  nom,  le  chancre  surve¬ 
nant  chez  le  nouveau-né,  la  contamination 
s’effectuant  pendant  l’accouchement,  au  cours 
du  passage  à  travers  les  voies  génitales  mater¬ 
nelles  portant  des  accidents  spécifiques  conta¬ 
gieux. 

Il  s’agit  là  d’un  mode  de  contamination  tout 
à  fait  exceptionnel,  dont  on  ne  retrouve  que 
de  rares  observations  dans  la  littérature 
médicale,  mais  cette  éventualité  pose  d’inté¬ 
ressants  problèmes  pathogéniques  que  nous 
envisagerons  après  avoir  exposé  les  particula¬ 
rités  cliniques. 

La  possibilité  d’un  tel  mode  de  contamina¬ 
tion  fut,  paraît-il,  admise  pour  la  première 
fois  par  Ambroise  Paré.  Hunter,  en  1787, 
soutint  la  même  thèse. 

La  syphilisation  au  passage  fut  longtemps 
considérée  comme  banale  et  on  crut  même 
que  c’était  le  seul  mode  de  transmission  de  la 
syphilis  de  la  mère  à  l’enfant. 

Dans  la  deuxième  moitié  du  xix«  siècle  une 
réaction  violente  s’éleva  contre  cette  opinion. 
Diday,  en  1854,  croit  pas  à  l’immunité, 

admet  en  théorie  la  possibilité  d’un  tel  mode 
de  contagion ,  mais  déclare  n’en  avoir 
jamais  observé  un  seul  cas  authentique. 

Rollet,  en  1856,  nie  formellement  la  possi¬ 
bilité  de  la  contamination  au  passage,  car  il 
déclare  qu’au  moment  où  le  chancre  apparaît 
sur  les  organes  génitaux  de  la  mère,  l’immunité 
de  l’organisme  s’est  déjà  produite  et  s’est 
transmise  à  l’enfant. 

Jullien,  puis  Fournier  partagent  la  même 
opinion.  Ainsi,  parmi  les  syphiligraphes  du 
siècle  dernier,  aucun  n’a  personnellement 
observé  de  chancre  au  passage  et  presque  tous 
nient  ou  mettent  en  doute  sa  possibilité. 

Des  observations  récentes,  solidement 
étayées  sur  les  moyens  d’investigation  mo¬ 
derne,  sérologie,  recherche  directe  du  trépo¬ 
nème  dans  les  lésions,  ont  remis  en  honneur 
le  chancre  au  passage,  et,  de  1911  à  nos  jours. 


on  a  pu  publier  onze  cas  indiscutables.  Ce  sont 
ceux  de  Haslung,  Groen,  Friboes,  Muller, 
Laucha-Fal,  Lomholt  qui  en  a  observé  trois 
cas,  Hudelo  et  Dumet,  Bonnet,  Babonneix  et 
Weissenbach. 

C’est  essentiellement  sur  ces  observations 
que  nous  baserons  l’étude  clinique  du  chancre 
au  passage  ainsi  que  les  considérations  théo¬ 
riques  qui  vont  suivre. 

Le  chancre  peut  survenir  après  un  accouche¬ 
ment  normal  ;  plus  souvent  il  apparaît  après 
un  accouchement  difficile  et  de  longue  durée 
ou  ayant  nécessité  des  manœuvres  obstétri¬ 
cales,  en  particulier  l’application  du  forcep.*;. 
La  durée  de  l’incubation  n’est  pas  différente 
de  celle  du  chancre  syphilitique  :  vingt  et  un 
à  vingt-cinq  jours  après  l’accouchement. 

Le  plus  souvent  il  s’agit  de  chancres  mul¬ 
tiples  :  deux  à  onze  éléments,  couramment 
quatre  à  cinq.  Ils  siègent  aux  points  qui, 
pendant  l’expulsion,  entrent  en  contact  avec 
les  voies  génitales  maternelles,  particulière¬ 
ment  aux  points  où  le  contact  est  intense  et 
prolongé,  aux  points  traumatisés  par  les 
branches  du  forceps. 

Dans  la  majorité  des  cas,  c’est  donc  au  cuir 
chevelu  qu’ils  se  développent,  surtout  au 
sommet,  vertex,  région  pariétale  droite  ou 
gauche,  protubérance  occipitale,  synciput. 

Dans  le  cas  de  Hudelo  et  Dumet  (Société 
de  dermatologie,  1924,  p.  125),  dont  nous  repro¬ 
duisons  la  photographie  du  moulage  du  musée 
de  l’hôpital  Saint-Louis,  les  chancres  sont 
situés  latéralement  sur  l’occiput  et  ceux-ci 
sont  répandus  suivant  une  courbe,  un  arc  à 
concavité  interne  qui  reproduit  exactement  la 
courbe  de  la  grande  lèvre  distendue  par  la  tête 
fœtale. 

Plus  rarement  ils  siègent  à  la  face,  essen¬ 
tiellement  après  application  du  forceps  et  au 
niveau  des  points  d’appui  des  branches,  sur  la 
joue,  les  oreilles,  la  tempe,  la  pàupière  supé¬ 
rieure. 

Jadassohn  admet  la  possibilité  de  chancres 
des  pieds  et  des  cuisses  dans  la  présentation 
du  siège.  Ces  chancres  sont  de  dimensions 
variables,  de  la  taille  d’un  pois  à  celle  d’une 
pièce  d’un  franc.  Ils  prennent  en  règle  l’aspect 
du  chancre  croûteux  et  sont  recouverts  d’rme 
croûte  brunâtre  ou  rougeâtre  de  couleur  plus 
ou  moins  foncée,  mince  ou  épaisse  et  compacte. 
Ces  lésions  croûteuses  ressemblent  à  des  pyo- 
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dermites,  d’où  la  possibilité  d'une  erreur  de 
diagnostic.  Sans  examen  complet  on  pourrait 
penser  à  l’impétigo,  à  l’ecthyma. 

Mais,  si  on  enlève  la  croûte,  l’aspect  est  bien 
celui  d’un  chancre  syphilitique  typique  : 
ulcération  de  forme  arrondie,  de  contour 
régulier,  à  surface  lisse,  de  couleur  chair 
musculaire,  ne  saignant  pas,  sécrétant  une 
lymphe  claire,  reposant  en  règle  sur  une  base 
indurée  et  épaissie.  Parfois  et  surtout  au  cuir 
chevelu,  il  n’y  a  pas  d’induration  vraie,  la 


de  syphilis  en  activité,  ni  symptômes  d’hérédo- 
syphilis. 

Dans  un  seul  cas,  la  ponction  lombaire  fut 
faite  chez  le  nouveau-né  :  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  était  normal  et  la  réaction  deBordet- 
Wassermann  était  négative. 

Un  seul  cas  publié  comporte  ime  autopsie, 
l’enfant  étant  mort  d’une  affection  intercur¬ 
rente.  Des  recherches  particulièrement  intéres¬ 
santes  ont  montré  l’absence  de  tréponèmes 
sur  les  coupes  d’organes  traitées  par  l’impré- 


Moulage  du  musée  de  l’hôpital  Saint-I/3uis.  Chancres  au  passage  (pbserv.  de  Hudelo  et  Dorret)  (fig.  i). 


souplesse  de  la  peau  est  seulement  diminuée. 

Exceptionnellement  le  chancre  peut  être 
un  peu  surélevé. 

D’adénopathie  existe  dans  la  .majorité  des 
cas  dans  le  territoire  ganglionnaire  correspon¬ 
dant  :  région  mastoïdienne  occipitale,  sous- 
occipitale,  rétro-maxillaire.  Elle  peut  cepen¬ 
dant  manquer  complètement  (cas  de  Babonneix 
et  Weissenbach)  {Soc.  de  derm.,  mai  1935,  p.  761) . 

Da  recherche  du  tréponème  s’est  montrée 
positive  dans  tous  les  cas  où  elle  a  été  effectuée. 
Da  réaction  de  Bordet-Wassermann  est  néga¬ 
tive  ou  positive  suivant  la  date  où  elle  a  été 
pratiquée. 

Dans  toutes  les  observations  rapportées, 
on  n’a  pas  constaté  de  lésions  cutanéo-mu¬ 
queuses  ou  viscérales,  ni  d’autres  symptômes 


gnation  argentique,  l’absence  de  lésions  carac¬ 
téristiques  d’hérédo-syphilis  sur  les  coupes 
colorées  par  les  méthodes  habituelles. 

Tels  sont  les  caractères  cliniques  du  chancre 
syphilitique  au  passage. 

Cette  syphilisation  au  passage  pose  des  pro¬ 
blèmes  pathogéniques  fort  délicats.  Avant 
d’aborder  ces  problèmes,  il  faut  se  demander 
si  ces  lésions,  dont  l’origine  syphilitique  est 
certaine,  sont  bien  des  accidents  primitifs, 
des  chancres  véritables.  Ceci  n’est  point  dou¬ 
teux  :  ce  ne  sont  pas  des  accidents  secondaires 
chancriformes.  Des  caractères  objectifs  sont 
typiquement  ceux  d’un  chancre  du  cuir  che¬ 
velu  avec  son  adénopathie  satellite  ;  ils  sont 
bien  différents  des  lésions  secondaires  inême 
atypiques.  D’incubation  est  exactement  celle 
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du  chancre  et  la  réaction  de  Bordet-Wasser- 
mann,  négative  au  moment  de  l’apparition 
du  chancre,  devient  positive  dans  les  délais 
normaux  et  enfin  il  n’existe  aucun  stigmate 
d’hérédo-syphiüs.  Il  s’agit  donc  certainement 
d’un  accident  primaire  et  sur  ce  point  l’accord 
est  unanime. 

Comment  une  mère  présentant  des  accidents 
s)T)hilitiques  florides  peut-elle  contaminer  son 
enfant  au  moment  de  la  naissance  ? 

Une  hypothèse  pathogénique  semble  préva¬ 
loir  à  l’heure  actuelle  :  les  faits  de  contamina¬ 
tion  au  passage  seraient  des  manifestations 
de  surinfection  cutanée,  conséquence  de  l'ino¬ 
culation  par  les  lésions  génitales  maternelles, 
chez  un  enfant  déjà  syphilisé  par  voie  placen¬ 
taire  mais  non  encore  immunisé. 

Voyons  plus  en  détail  cette  hypothèse. 

On  sait  (loi  de  Proféta)  qu’un  enfant  sain 
en  apparence,  né  d’une  mère  syphilitique,  ne 
saurait  être  contagionné  par  sa  mère  présen¬ 
tant  des  lésions  spécifiques,  car  il  est  immunisé. 

Donc  il  semblerait  qiie  l’enfant  né  d’une 
mère  syphilitique  ne  puisse  contracter  à  sa 
naissance  un  accident  primitif. 

Pour,  qu'une  femme  puisse  contaminer  son 
enfant  à  la  naissance  il  faut  en  principe  : 
i®  qu'elle  ait  des  accidents  contagieux  ;  2°  tjue 
l'enfant  ne  soit  pas  immunisé. 

Ainsi  donc,  la  contamination  au  passage  ne 
serait  possible  que  pendant  la  période  com¬ 
prise  entre  les  deux  limites  :  apparition  du  pre¬ 
mier  accident  contagieux,  apparition  de  l'im¬ 
munité  de  l'enfant.  Ce  premier  accident  conta¬ 
gieux  étant  le  chancre,  le  début  de  cette 
«  période  de  possibilité  »  correspond  donc  à 
l'apparition  de  celui-ci.  A  quel  moment  se 
termine-t-elle,  autrement  dit  à  quel  moment 
l’enfant  est-il  immunisé  ? 

On  admet  généralement  (sans  que  cependant 
cela  soit  rigoureusement  démontré)  que  l’im¬ 
munité  de  l’enfant  s’établit  en  même  temps 
que  l’immunité  maternelle.  Or  Queyrat  et 
Pinard  ont  montré  que  le  chancre  S3'philitique 
est  réinoculable  au  porteur  pendant  les  dix  ou 
quinze  jours  qui  suivent  son  apparition.  Donc, 
si  une  femme  contracte  la  syphilis,  pendant  les 
dix,  douze  à  quinze  jours  qui  suivent  l’appa¬ 
rition  de  son  chancre,  elle  n’est  pas  immunisée, 
et  le  foetus  non  plus  par  conséquent. 

Si  l’accouchement  a  lieu  pendant  les  dix  à 
quinze  jours  suivant  l’apparition  du  chancre. 


les  conditions  de  possibilité  d’inoculation  de 
l’enfant  sont  donc  réalisées  et  il  peut  ainsi 
contracter  un  accident  primitif  au  passage. 

Telle  est  l’hypothèse  pathogénique  la  plus 
couramment  admise,  't'oyons,  par  l’analyse 
des  observations,  si  cette  hypothèse  pathogé¬ 
nique  correspond  à  la  réalité  des  faits. 

Dans  tous  les  cas,  l’existence  d’xm  chancre 
a  été  soit  constatée,  soit  supputée  ;  cas  de  Uancha- 
Fal  :  chancre  de  la  fourchette  ;  cas  de  Dumet  : 
œdème  du  col  utérin  pendant  l’accouchement, 
persistance  d’une  induration  après  l’accouche¬ 
ment  ;  cas  de  Babonneix  et  Weissenbach  : 
arrêt  du  travail,  chancre  probable  du  col. 

Dans  tous  les  autres  cas,  si  le  chancre  n’a  pas 
été  découvert,  l’existence  d’accidents  secon¬ 
daires  chez  la  mère  et  leur  date  d’apparition 
rendent  extrêmement  vraisemblable  Thjrpo- 
thèse  d’un  chancre  au  moment  de  l’accouche¬ 
ment. 

Étudions  maintenant  quel  était  l’âge  du 
chancre  au  moment  de  l’accouchement. 

Cette  appréciation  ne  peut  guère  être  basée 
que  sur  la  date  d’apparition  des  accidents 
secondaires,  et  l’on  sait  que  la  roséole  apparaît 
en  moyenne  trente-cinq  à  quarante-cinq  jours 
après  le  chancre,  exceptionnellement  moins 
de  trente  jours  après  celui-ci.  ' 

Mais  sur  les  onze  observations  publiées, 
dans  sept  cas  seulement  le  chancre  pouvait 
parfaitement  n’avoir  pas  plus  d’une  douzaine 
de  jours  au  moment  de  l’accouchement.  Dans 
les  quatre  autres  cas,  deuxième  et  troisième 
cas  de  Uomholt,  cas  de  Dumet,  cas  de  Babon¬ 
neix  et  Weissenbach,  il  semble,  d’après  le 
^moment  où  ont  été  notés  les  accidents  secon¬ 
daires  ou  d’après  la  date  du  dernier  coït 
infectant,  que  le  chancre  ait  été  plus  âgé. 

Dans  le  deuxième  cas  de  Uomholt,  la  malade 
avait  remarqué  la  roséole  douze  jours  après 
l’accouchement  et,  en  conséquence,  le  chancre 
devait  donc  avoir-au  moins  dix-huit  jours  lors 
de  l’accouchement.  Ue  fait  est  cependant  discu¬ 
table,  car  basé  sur  les  seuls  rènseignements 
donnés  par  la  malade. 

Mais,  dans  le  troisième  cas  du  même  auteur, 
ce  sont  les  constatations  médicales  qui  condui¬ 
sent  à  penser  que  le  chancre  avait  au  moins 
dix-huit  jours,  car,  douze  jours  après  l’accou¬ 
chement,  apparaissaient  les  accidents  secon¬ 
daires,  et  la  réaction  de  Bordet-Wassermann 
était  positive. 
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Dans  le  cas  de  Dumet,  la  roséole,  aux  dires  de 
la  malade,  avait  débuté  cinq  à  six  jours  avant 
l’accouchement  ;  si  le  renseignement  est  exact, 
le  chancre  avait  donc  au  moins  trente-cinq 
jours  au  moment  de  l’accouchement.  Dans 
le  cas  de  Babonneix  et  Weissenbach,  deux 
renseignements  difficilement  conciliables  sont 
donnés  :  la  roséole  aurait  débuté  un  mois  après 
l’accouchement  et  ainsi  on  peut  supposer  qu’il 
existait  tm  chancre  très  récent  au  moment  de 
l’accouchement.  Mais,  d’autre  part,  le  rapport 
infectant  remontait  à  cinquante-six  jours  avant 
l’accouchement  :  si  l’on  admet  une  incubation 
de  vingt  à  vingt-cinq  jours,  le  chancre  avait  au 
minimum  vingt-cinq  jours  lors  de  l’accouche¬ 
ment. 

Ainsi,  dans  4  cas  sur  xi,  la  syphilisation  au 
passage  semble  s’être  effectuée  en  dehors  de  la 
période  de  possibilité  admise  par  les  auteurs 
en  se  basant  sur  des  lois  qui  paraissent  solide¬ 
ment  établies.  Est-il  possible  d’expliquer 
autrement  ces  faits  ?  De  nombreuses  hj^o- 
thèses  ont  été  proposées.  Leur  nombre  seul 
prouve  leur  faiblesse. 

Bonnet,  dans  2  cas,  déclare  qu’il  ne  faut 
attacher  aucune  valeur  aux  renseignements 
fournis  par  les  malades  et,  dans  les  autres  cas, 
il  pense  qu’il  faut  certainement  allonger  la 
période  dite  de  possibilité. 

D’autres  auteurs  nient  la  loi  de  Proféta  et 
Haslund  écrit  :  «  Une  mère  syphilitique,  à  tout 
âge  de  la  syphilis,  peut  avoir  un  enfant  sain, 
capable  par  conséquent  de  contracter  la  syphi¬ 
lis,  et  l’immunité  des  enfants  qu’on  avait  érigée 
en  loi  serait  purement  hypothétique.  » 

On  s’explique  difficilement  alors  l’extraordi¬ 
naire  rareté  de  la  contamination  par  la  mère. 

Müian  admet  que  l’enfant  a  pu  échapper  à 
la  syphilisation  intra-utérine  du  fait  que  la 
mère  a  été  contaminée  tardivement. 

Cet  argument  aurait  de  la  valeur  si  on  ne 
savait  combien  précocement  après  l’inocula¬ 
tion  le  tréponème  envahit  le  sang  (cinquième 
jour  :  Neisser).  L’hypothèse  d’un  barrage 
placentaire  préservant  l’enfant  contre  l’infec¬ 
tion  tréponémique  peut  être  envisagée  et,  en 
sa  faveur,  plaiderait  l’absence  de  tréponèmes 
dans  les  coupes  d’organes  du  nourrisson 
(observation  de  Babonneix  et  Weissenbach). 
Encore  n’explique-t-elle  pas  l’absence  d’immu¬ 
nité.  ,  Pour  expliquer  cette  absence,  on  peut 
admettre  que  l’immunité  du  nourrisson  n’est 
pas  une  immunité  passive  d’origine  maternelle. 


mais  bien  une  immunité  personnelle  propre 
à  ses  humeurs  et  à  ses  tissus  et  qui,  par  consé¬ 
quent,  ne  se  développe  pas  en  même  temps  que 
l’immunité  maternelle. 

Mais,  d’autre  part,  il  est  certain  que  les 
recherches  récentes  sur  la  surinfection  sem¬ 
blent  montrer  que  le  nourrisson,  atteint  de 
syphilis  congénitale,  n’est  pas  immunisé  contre 
une  nouvelle  infection  spécifique. 

Pasini  rapporte  trois  observations  d’enfants 
qui,  peu  après  la  naissance,  présentaient  des 
chancres  vraisemblablement  dus  à  une  conta¬ 
mination  par  une  nourrice,  en  même  temps  que 
des  signes  caractéristiques  de  syphilis  congéni¬ 
tale.  Schelling  et  Hoffmann  rapportent  le  cas 
d’un  nourrisson,  mort  sept  semaines  après  la 
naissance,  qui  présentait  un  chancre  du  cuir 
chevelu  et  qui  était  atteint  par  ailleurs  d’ostéo- 
chondrite  syphilitique  et  de  lésions  viscérales 
riches  en  tréponèmes. 

Il  serait  difficile  de  choisir  entre  ces  nom¬ 
breuses  théories  :  les  unes  sont  purement 
hypothétiques,  les  autres  ne  reposent  que  sur 
un  trop  petit  nombre  de  faits. 

A  l’heure  actuelle,  il  semble  qu’on  ne  peut 
conclure  et  l’étude  d’un  plus  grand  nombre  de 
cas  est  nécessaire. 


LES  WASSERMANN 
IRRÉDUCTIBLES 

R.  DEQOS 

Médecin  des  hôpiliiux  de  Park. 

Il  n’est  pas  de  problème  plus  délicat  en  syphi- 
ligraphie  que  celui  des  réactions  sérologiques 
irréductibles.  Leur  pathogénie  reste  incertaine 
et  leur  traitement  discuté  : 

Les  uns  incriminent  des  facteurs  étrangers  à 
l’évolution  de  la  syphilis,  et  renoncent  à  tout 
traitement  antisyphilitique,  sous  réserve  d’une 
surveillance  clinique  très  sévère. 

Les  autres  redoutent  une  localisation  trépo¬ 
némique  non  décelable,  et  continuent  indéfini¬ 
ment  les  traitements  antisyphilitiques. 

Que  doit-on  entendre  par  Wassermann  irréduc¬ 
tible  ? 

Des  réactions  sérologiques  positives,  malgré 
des  traitements  plus  ou  moins  activement  pous- 
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ses,  ne  doivent  pas  être  étiquetées  d’emblée 
«  Wassermann  irréductibles  ».  I^a  persistance 
d’un  Wassermann  positif  provient  en  effet,  le 
plus  souvent,  soit  d’un  traitement  mal  conduit, 
soit  d’une  syphilis  viscérale  décelable. 

1°  Il  faut  s’assurer  que  les  règles  générales  du 
traitement  ont  été  bien  observées  :  cures  inten¬ 
sives,  rapprochées,  très  longtemps  poursuivies, 
plurimédicamenteuses.  hes  syphilis  arséno, 
bismutho,  ou  mercuro-résistantes,  et  même 
récidivantes,  sont  trop  bien  connues  actuelle¬ 
ment  pour  croire  à  l’efficacité  absolue  d’un  seul 
des  trois  grands  médicaments  antisyphilitiques. 
Trop  souvent,  un  traitement  activement  pour¬ 
suivi  pendant  plusieurs  années,  mais  ne  com¬ 
portant  que  des  arsenicaux,  est  considéré 
comme  un  traitement  optimum  — -etunBordet- 
Wassermann  restant  positif  malgré  ce  traite¬ 
ment  est  étiqueté  B  ordet- Wassermann  iirré- 
ductible,  alors  que  quelques  cures  de  bismuth 
ou  de  mercure  en  viendraient  à  bout. 

2°  Il  faut  s’assurer  qu’il  n’existe  pas  de 
syphylis  viscérale  latente.  Te  système  nerveux 
doit  être  tout  particulièrement  exploré,  et  la 
ponction  lombaire  est  indispensable  pour  com¬ 
pléter  cet  examen  (un  Bordet-Wassermann 
positif  dans  le  liquide  rachidien,  sans  hyperal- 
buminose,  sans  leucocytose,  sans  floculation 
anormale  au  benjoin  colloïdal,  ne  doit  pas  faire 
conclure  à  une  atteinte  nerveuse  :  c’est  le  reflet 
du  Bordet-Wassermann  positif  du  sang). 

On  ne  doit  considérer  comme  Wassermann 
irréductibles  que  lès  Wassermann  résistant  à  un 
traitement  intensif,  plurimédicamenteux,  pour¬ 
suivi  pendant  deux  ans,  et  en  l’absence  de  tout 
repaire  viscéral  décelable,  méningé  en  particulier. 

Dans  quelles  conditions  les  réactions  sérologiques 
deviennent-elles  irréductibles  ? 

Te  plus  souvent,  le  malade  est  un  sjphili- 
tique  de  longue  date,  très  insuffisamment 
traité  au  début  de  l’infection,  et  traité  ensuite 
par  des  cures  espacées,  courtes,  irrégiüières. 
Dans  ces  cas,  le  traitement  mal  conduit  ou  mal 
suivi  semble  être  la  cause  de  la  chimio-résis- 
tance  ultérieure  des  réactions  sérologiques. 

Souvent,  le  malade  a  reçu  un  traitement 
initial  régulier,  mais,  sous  la  foi  ou  non  d’un 
Wassermaim  négatif,  a  abandonné  tout  traite¬ 
ment  après  quelques  mois.  Dans  les  années  sui¬ 
vantes,  sur  l’indice  d’un  Wassermann  positif. 


le  malade  reprend  un  traitement  intensif  et 
régulier.  Malgré  toutes  les  cures  arsenicales, 
bismuthiques  ou  mercurielles,  le  Bordet- 
Wassermann  reste  positif.  La  courte  durée  du 
traitement  initial  même  bien  ordonnancé,  et 
l'absence  d’un  traitement  de  consolidation 
semblent  être  la  cause  de  la  récidive  sérologique 
et  de  son  irréductibilité. 

Exceptionnellement,  le  traitement  a  été 
correct,  précoce,  intensif,  prolongé,  et,  malgré 
lui,  le  Bordet-Wassermann  ne  s’est  pas  néga- 
tivé,  ou,  après  une  phase  de  négativité  plus  ou 
moins  longue,  est  redevenu  définitivement 
positif. 

Ea  période  de  Wassermann  irréductible  est 
parfois  précédée  d’une  période  de  Wassermann 
oscillant.  Ea  négativation  du  Bordet-Wasser¬ 
mann  était  de  plus  en  plus  difficilement  obte¬ 
nue  malgré  des  cures  de  plus  en  plus  intensives 
et  rapprochées. 

Leur  pronostic. 

Il  existe  des  cas  indiscutables  où,  en  l’absence 
de  tout  traitement,  aucune  manifestation  cli¬ 
nique  de  S5q)hilis  active  ne  survient  ultérieure¬ 
ment.  Ee  Wassermann  pourrait  même  se  néga- 
tiver  spontanément  après  plusieurs  années. 

Mais  il  existe  des  cas,  non  moins  indiscu¬ 
tables  et  relativement  fréquents,  où  un  Wasser¬ 
mann  irréductible  a  précédé  l’apparition  d’une 
syphilis  viscérale,  et  particulièrement  cérébro¬ 
méningée,  alors  même  que  le  liquide  rachidien 
avait  été  normal  à  un  premier  examen.  Un  trai¬ 
tement  indéfini,  et  régulièrement  suivi,  dimi¬ 
nue,  sans  aucun  doute,  les  risques  d’une  neuro¬ 
syphilis  ou  d’une  autre  localisation  viscérale. 

Leur  pathogénie. 

Trois  mécanismes  peuvent  être  invoqués  : 

une  syphilis  évolutive  latente,  mais  dont  le 
germe  ne  peut  être  détruit  du  fait  de  sa  locali¬ 
sation  dans  certains  parenchymes,  ou  de  sa 
chimio-résistance  ;  les  traitements  antisyphili¬ 
tiques  habituels  sont  inactifs; 

une  syphilis  encore  en  activité,  mais  évo¬ 
luant  sur  un  terrain  particulier  indépendant  ou 
non  de  l’infection  elle-même  :  la  chimiothérapie 
pourrait  agir  après  modification  de  ce  terrain  ; 

une  syphilis  éteinte;  mais  dont  le  Bordet- 
Wassermann  positif  représente  une  véritable 
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«  cicatrice  «,  inexistante  dans  les  cas  habituels, 
et  dont  la  persistance  doit  être  expliquée  par  un 
terrain  particulier  :  la  modification  de  celui-ci 
peut  négativer  le  Bordet-Wassermann,  en 
l’absence  de  tout  traitement  spécifique. 

1°  Le  facteur  syphilis  est  indéniable.  Même  en 
admettant  l’intervention  d’éléments  étrangers 
à  r  infection  tréponémique,  ceux-ci  ne  peuvent 
jamais,  en  dehors  de  la  syphilis,  déterminer  un 
Bordet-Wassermann  irréductible.  Mais  cette 
syphilis  est-elle  active  ou  éteinte  ? 

Les  arguments  en  faveur  d’utie  syphilis  en 
activité  sont  dcv&nttoxit  d’ordre  évolutif.  L’appa¬ 
rition  d’une  syphilis  viscérale  ultérieure  déce¬ 
lable  affirme,  dans  certains  cas,  la  préexistence 
d’un  foyer  tréponémique  latent,  cause  de  l’irré¬ 
ductibilité  du  Wassermann. 

Un  deuxième  argument  peut  être  fourni, 
dans  d’autres  cas,  par  l’action  du  traitement 
antisyphilitique.  Poursuivi  dans  les  conditions 
habituelles,  il  est  inefficace.  Les  thérapeutiques 
spéciales,  ayant  pour  but  de  modifier  le  ter¬ 
rain,  s’avèrent,  elles  aussi,  insuffisantes.  Par 
contre,  le  traitement  spécifique  repris  après 
celles-ci  parvient  à  négativer  le  Bordet- 
Wassermann. 

La  cause  de  l’inefficacité  de  la  chimiothérapie 
sur  cette  syphilis  évolutive  peut  être  expliquée 
de  plusieurs  façons.  Les  tréponèmes  peuvent 
être  à  l’abri  dans  un  tissu  que  n’atteignent  pas 
les  médicaments  habituels,  ou  qui  neutralise 
leur  action  chimique  (pouvoir  réducteur  de  cer¬ 
tains  tissus)  :  parenchyme  nerveux...  Les  trépo¬ 
nèmes  peuvent  avoir  acquis  une  accoutu¬ 
mance  vis-à-vis  des  médications  chimiques  qui 
leur  ont  été  opposées  à  doses  faibles  et  répétées, 
véritable  mithridatisation  du  germe.  Enfin  l’or¬ 
ganisme  peut  s’être  modifié  dans  un  sens  tel 
qu’il  ne  subit  plus  l’influence  des  traitements 
spécifiques  :  nous  en  arrivons  au  rôle  du  ter¬ 
rain  associé  à  celui  de  la  syphilis  en  activité. 

Une  syphilis  éteinte  pourrait  créer  un  état 
réactionnel  semblable  à  celui  d’une  syphilis 
évolutive.  Autrement  dit,  l’organisme  garde¬ 
rait,  après  la  fin  de  l’infection,  «  l’habitude  »  de 
réagir  de  la  même  manière,  et  déterminerait 
ainsi  des  réactions  sérologiques  toujours  posi¬ 
tives.  C’est  là  pure  hypothèse,  absolument 
incontrôlable.  D’autre  part,  ce  n’est  pas  une 
explication  pathogénique  :  en  admettant  ce 
premier  point,  il  faudrait  expliquer  la  cause  de 
cette  persistance  réactionnelle  anormale. 


2°  Le  facteur  terrain  né  perrt  être  prouvé  que 
dans  des  cas  rares.  Le  seul  argument  probant 
est  d’ordre  thérapeutique  ;  des  traitements  non 
spécifiques  permettent  seuls,  associés  ou  non 
au  traitement  spécifique,  de  négativer  le  Bor¬ 
det-Wassermann. 

■  Les  éléments  de  ce  terrain  spécial  sont  diffi¬ 
ciles  à  déterminer,  et  semblent  différents  sui¬ 
vant  les  malades. 

a.  Une  anallergie,  comparable  à  celle  qui 
semble  présider  à  l’éclosion  de  la  paralysie  géné¬ 
rale,  a  été  invoquée  par  Dujardin  et  Decamp  en 
particulier.  Le  problème  de  l’allergie  sjqrhili- 
tique,  dans  la  syphilis  humaine,  est  encore  assez 
confus,  et  l’hypothèse  de  Dujardin  demande 
une  large  confirmation.  L’exploration  de 
l’allergie  syphilitique,  faite  avec  une  protéine 
non  spécifique,  comme  l’admet  Dujardin,  ne 
nous  semble  pas  valable.  Dans  des  recherches 
que  nous  poursuivons  actuellement,  nous  avons 
pu  observer  un  grand  nombre  de  résultats  dis¬ 
cordants  dans  les  réactions  faites  avec  une  pro¬ 
téine  spécifique  (luétine)  et  celles  faites  avec 
une  protéine  quelconque  (hémostyl). 

Dans  cette  conception,  les  deux  éléments 
—  syphilis  évolutive  latente  et  terrain  analler- 
gique  —  s’associent.  Il  faut  non  seulement 
tenter  de  modifier  le  terrain,  mais  combattre 
ensuite  la  syphilis  en  activité.  La  conduite 
thérapeutique  doit  être  la  même  que  pour  la 
paralysie  générale. 

b.  Des  troubles  humoraux  variés  ont  été  consi¬ 
dérés  comme  le  support  des  réactions  sérolo¬ 
giques  irréductibles  ;  troubles  du  métabolisme 
des  lipides  et  des  albumines.  Parmi  eux  V hyper¬ 
cholestérinémie  a  été  le  mieux  mis  en  valeur. 

Les  variations  du  Wassermann  suivant  le 
taux  du  cholestérol  sanguin  avaient  été  étudiées 
expérimentalement  par  Louste  et  Montlaur. 
Les  modifications  parallèles  de  la  réaction  de 
Wassermann  et  de  la  cholestérinémie,  chez  des 
hypercholestérinémiques,  ont  été  démontrées 
par  Gougerot  et  Ragu.  Certains  Wassermann 
irréductibles  ont  été  négativés  après  une  réduc¬ 
tion  du  taux  du  cholestérol  sanguin,  en 
l’absence  de  tout  traitement  spécifique  ;  le 
Bordet-Wassermann  redevient  positif  lorsque 
le  cholestérol  remonte  à  un  taux  élevé.  Mais,  au 
dire  même  de  ceS  auteurs,  les  cas  restent 
exceptionnels. 

On  peut  d’ailleurs  admettre  l’intervention  de 
ce  facteur  humoral,  non  plus  comme  un  facteur 
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créant  à  lui  seul  le  trouble  sérologique  sur  une 
syphilis  éteinte,  mais  comme  facteur  associé  à 
une  syphilis  en  activité  :  la  réduction  du  trouble 
humoral  ne  suffit  plus  à  négativer  le  Bordet- 
Wassermann,.  mais  elle  rend  efficace  l’action 
ultérieure  du  traitement  spécifique. 

Leur  traitement. 

Dicté  par  ces  notions  pathogéniques  il  doit 
passer  par  trois  phases  : 

1“  Recourir  aux  médicaments  antisyphilitiques, 
mais  avec  une  technique  inhabituelle.  On  essaiera 
l’association  de  mercure  soluble  ou  insoluble  et 
d’iodç  (iodures  et  surtout  huiles  iodées)  :  par 
exemple,  séries  mixtes  de  cyanure  de  mercure 
ou  d’huile  grise  et  de  lipiodol. 

Nous  avons  obtenu  des  résultats  très  intéres¬ 
sants  par  des  cures  extrêmement  prolongées  de 
mercure  soluble  :  120  à.  150  injections  quoti¬ 
diennes  successives  de  cyanure  de  mercure.  Nous 
avons  ainsi  négativé  des  Wassermann  irréduc¬ 
tibles  de  longue  date  et  dont  la  négativation  se 
maintient  depuis  plusieurs  mois.  Nous  avons, 
dans  ces  cas,  répété  les  séries  de  150  injections, 
deux  et  trois  fois,  avec  des  repos  d’un  mois  seu¬ 
lement  entre  les  cures.  N’ayant  adopté  cette 
technique  que  depuis  deux  ans,  et  nos  malades 
négativés  étant  sous  l’influence  quasi  perma¬ 
nente  du  mercure,  nous  ne  pouvons  savoir  si  la 
négativation  sérologique  tiendra  après  la  cessa¬ 
tion  de  ce  traitement  continu.  Ces  doses  consi¬ 
dérables  de  cyanure  ne  semblent  pas  être  moins 
bien  supportées  que  les  doses  habituelles  ;  nous 
avons  même  été  surpris  de  la  très  bonne  tolé¬ 
rance  de  ces  traitements,  surtout  au  point  de 
vue  buccal. 

Certains  auteurs  ont  préconisé  l’emploi  de 
médicaments  antisyphilitiques  «  de  deuxième 
zone  »  —  or,  zinc,  gallium,  vanadium  —  qui 
trouveraient  leur  indication  dans  ces  syphilis 
résistantes  aux  médicaments  habituels. 

2°  l'enter  de  modifier  le  terrain,  en  s’adressant 
à  des  médications  non  spécifiques. 

Dans  ce  domaine  les  essais  ont  été  nombreux, 
mais  rarement  couronnés  de  succès  : 

Autohémothérapie,  injections  d’hyposulfite 
de  soude  ou  de  strontium,  de  chlorure  de  cé¬ 
rium,  d’éosinate  de  césium...  ; 

Protéinothérapie  ;  injections  intrader¬ 
miques  d’hémostyl  ou  d’autre  sérum  animal...  ; 


Opothérapie  pluriglandulaire,  extrait  hépa¬ 
tique,  radiothérapie  splénique  ; 

Médications  cholestérolytiques  ;  cholagogues 
salins  (sulfate  de  magnésie),  insuline  ; 

Rayons  ultra-violets  qui  peuvent  agir  par 
leur  pouvoir  cholestérolytique  —  pouvoir  que 
nous  avons  démontré  avec  le  ‘professeur  Dœper 
—  ou  par  un  mécanisme  complexe  d’immu¬ 
nisation  par  la  peau  ; 

Pyrétothérapie,  déterminant  une  élévation 
thermique  à  390,5  au  moins,  40°  si  possible. 
Cette  élévation  thermique  peut  être  produite 
facilement  par  le  Dmelcos  intraveineux  (8  à 
12  injections  tri-hebdomadaires  à  doses  crois¬ 
santes).  Da  diathermie  chauffante,  avec  les 
multiples  techniques  de  l’ électropyrexie  (ondes 
courtes...)  tend  à  remplacer  les  autres  agents 
pyrétogènes  ; 

Malariathérapie,  tentée  avec  succès  dans 
plusieurs  cas.  Alors  que  certains  auteurs 
réservent  cette  thérapeutique  à  la  paralysie 
générale,  d’autres  en  augmentent  les  indica¬ 
tions  et  la  conseillent  formellement  dans  les 
Bordet-Wassermann  irréductibles.  Même  si 
elle  ne  parvient  pas  à  réduire  le  Bordet-Wasser¬ 
mann,  elle  semble  préventive  des  complications 
nerveuses  possibles.  Une  deuxième  impaluda¬ 
tion  peut  être  tentée  six  mois  à  un  an  après  la 
première,  si  celle-ci  est  restée  sans  eSet. 

Il  est  exceptionnel  que  ces  thérapeutiques 
suffisent  à  elles  seules  à  négativer  le  Bordet- 
Wassermann.  Elles  ne  sont  que  des  thérapeu¬ 
tiques  adjuvantes,  modifiant  le  terrain  dans  un 
sens  tel  qu’il  devient  apte  à  réagir  au  traite¬ 
ment  spécifique.  Elles  doivent  donc  être  asso¬ 
ciées,  simultanément  ou  successivement,  aux 
médicaments  antisyphilitiques  habituels.  En 
particulier,  un  traitement  intensif,  type  traite¬ 
ment  d’attaque,  doit  suivre,  de  deux  à  trois 
semaines,  le  dernier  accès  fébrile  provoqué  par 
la  pyrétothérapie  ou  la  malariathérapie. 

3“  Lorsque  tous  les  traitements  ont  échoué, 
choisir  entre  deux  directives  : 

Abstention  thérapeutique  avec  surveillance 
clinique  très  sévère  ; 

Continuation  indéfinie  du  traitement,  type 
traitement  de  consolidation,  avec  trois  ou 
quatre  cures  par  an  de  bismuth  et  de  mercure 
insoluble. 

Nous  optons  très  nettement  pour  cette  der¬ 
nière  directive.  Il  y  a  naturellement  un  intérêt 
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majeur  à  examiner,  à  intervalles  plus  ou  moins 
éloignés,  le  liquide  rachidien  pour  s’assurer  de 
l’absence  de  syphilis  cérébro-méningée  latente. 

De  ces  considérations  il  résulte  que  le  pro¬ 
blème  des  Wassermann  irréductibles  comporte 
encore  beaucoup  d’inconnues.  Si  certaines 
pathogénies  ont  pu  être  prouvées  par  des  cons 
tatations  thérapeutiques  et  évolutives,  ces 
démonstrations  cliniques  demeurent  l’excep¬ 
tion.  Dans  la  presque  totalité  des  cas,  le  méde¬ 
cin  ne  peut  s’en  tenir  qu’à  de  simples  hypo¬ 
thèses,  et  la  conduite  thérapeutique  adoptée 
est  plus  le  résultat  de  tendances  personnelles 
que  de  données  scientifiques.  Mais,  dans  le 
domaine  de  la  syphilis,  les  conséquences  patho¬ 
logiques  et  sociales  sont  si  redoutables  qu’il 
vaut  mieux  pécher  par  excès  que  par  défaut  en 
perpétuant  un  traitement  spécifique  dicté  par 
la  prudence. 


ÉTAT  PONCTUÉ 

DIT 

MALADIE  DE  FORDYCE 
DE 

LA  MUQUEUSE  VULVAIRE 

R.  BARTHÉLEMY 

(Paris). 

Il  n’est  peut-être  pas  inutile  de  rappeler 
qu’on  a  donné  à  l’étranger  le  nom  de  maladie 
de  l'ordyce  à  une  petite  anomalie  de  la  mu¬ 
queuse  buccale.  Celle-ci,  au  lieu  d’être  unifor¬ 
mément  lisse  et  rouge,  porte  des  taches  mi¬ 
nimes,  à  peine  saillantes,  de  la  grandeur  de  la 
pointe  ou  dé  la  tête  d’une  épingle,  de  couleur 
jaune  d’or  ou  jaune  crème,  isolées  ou  en  semis 
abondant  sur  la  face  interne  des  lèvres  et  des 
joues  (Darier). 

Elles  ne  se  développent  qu’ après  la  puberté 
et  sont  constituées  par  des  glandes  sébacées 
hétérotopiques  égarées,  en  dehors  de  la  zone 
cutanée,  sous  les  muqueuses  où  elles  sont 
enchâssées,  avec  l’aspect  et  la  couleur  de  très 
petits  grains  de  millet.  «  De  seul  intérêt  de 
cette  anomalie,  ajoute  Darier,  vient  des  erreurs 
de  diagnostic  auxquelles  elle  peut  donner  lieu, 
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par  confusion  avec  le  lichen  plan  buccal,  etc.  « 

Elle  a  encore  été  dénommée  état  ponctué 
de  la  muqueuse  buccale. 

Aucune  mention  n’est  faite  d’autres  régions 
où  elle  puisse  siéger.  Et  ce  que  nous  voulons 
rappeler  ici,  c’est  qu’on  peut  l’observer  aux 
muqueuses  génitales,  tant  chez  l’homme  que 
la  femme. 

A  la  muqueuse  vulvaire,  la  maladie  de 
Fordyce  est  infiniment  plus  rare  qu’à  la  bou¬ 
che.  D’examen  périodique  des  milliers  de  pros¬ 
tituées  qui  défilent  dans  les  services  de  la 
vSalubrité,  à  Paris,  ne  nous  en  a  montré  que 
quelques  cas.  Il  est  donc  admissible  que  cette 
affection  anodine  soit  pratiquement  inconnue 
des  médecins,  dont  l’attention  ne  sera  guère 
attirée  sur  elle,  même  au  cours  d’un  conscien¬ 
cieux  examen  systématique,  que  par  l’inquié¬ 
tude  d’une  malade  «  qui  s’épluche  ». 

Nous  donnerons  ici  des  extraits  de  nos  deux 
premières  observations,  publiées  dans  les  An¬ 
nales  des  maladies  vénériennes,  en  décembre 
1922  et  janvier  1924. 

Da  première  malade,  vue  en  juin  1922, 
était  syphilitique  depuis  deux  ans,  sans  acci¬ 
dents  actuels.  Mais  un  aspect  insolite  de  la 
face  interne  des  petites  lèvres  frappait,  parce 
que  la  muqueuse,  au  lieu  d’être  uniformément 
lisse,  apparaissait  granitée  par  une  quantité 
de  petites  élevures  d’un  jaune  blanchâtre, 
arrondies,  d’un  millimètre  de  diamètre  au 
plus,  et  d’une  consistance  ferme.  Ces.  élevures 
avaient,  sous  un  épiderme  intact  et  non  érodé, 
un  relief  variable,  souvent  perceptible  au 
doigt,  et  donnaient  l’impression  de  kystes 
minuscules.  Mais  un  essai  d’énucléation  mon¬ 
trait  bien  vite  qu’il  ne  s’agissait  pas  d’un  con¬ 
tenu  liquide  et  que,  solide,  ce  contenu,  (jui  était 
le  peloton  glandulaire  lui-même,  ne  pouvait 
être  expulsé  comme  celui  d’un  grain  de  mi¬ 
lium.  Insister  eût  fait  saigner  sans  résultat. 

Reposant  sur  une  muqueuse  normale  par 
ailleurs,  ces  ponctuations,  dont  la  coloration 
variait  du  jaune  grisâtre  au  blanc  crème, 
étaient  disséminées,  les  unes  isolément,  les 
autres  par  groupes,  sur  le  bord  libre  des  petites 
lèvres.  A  la  face  interne  de  celles-ci,  elles  se 
répartissaient  en  une  sorte  de  bande  mal 
limitée  vers  la  profondeur,  où  elles  allaient 
en  se  raréfiant  et  en  diminuant  de  relief  et 
de  volume.  Cette  bande  grossièrement  losan- 
gique  n’avait  que  quelques  millimètres  de 
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large  en  haut  et  en  bas,  mais  atteignait  près 
d’un  centimètre  à  la  partie  moyenne.  Les 
ponctuations  glandulaires  étaient  inégalement 
réparties,  distantes  par  endroits,  serrées  ailleurs 
jusqu’à  se  toucher  comme  les  grains  d’une 
grappe,  et  figurant  alors  des  sortes  de  petits 
corymbes  irréguliers  rappelant  l’aspect  géo¬ 
graphique  des  bouquets  de  vésicules  agminées 
du  zona  ou  de  l’herpès. 

On  ne  pouvait  hésiter,  en  présence  de  ces 
petites  lésions  si  caractéristiques  par  leur  cou¬ 
leur,  leur  contour,  leur  répartition  sur  une 
muqueuse  ayant  par  ailleurs  son  aspect  et  sa 
coloration  naturels,  par  leur  absence  de  prurit, 
de  douleur,  de  caractère  évolutif,  etc. 

Il  s’agissait  bien  de  l’équivalent,  à  la  vulve, 
de  l’état  ponctué  bien  connu  à  la  bouche  èt 
dû  à  des  glandes  sébacées  hétérotopiques. 

On  ne  pouvait  parler,  de  villosités,  d'état 
papillomateux  ni  hyperkératosique,  car  il  ne 
s’agissait  nullement,  de  toute  évidence,  d’une 
hypertrophie  papillaire  conique,  filiforme,  avec 
hypertrophie  cornée. 

I/’aspect  n’était  pas  plus  celui  du  lichen 
plan  ou  d’une  leucokératose,  en  l’absence 
de  tout  réseau,  de  toute  strie,  nervure  ou  aspect 
dendritique  verrucoïde,  blanchâtre  ou  ver¬ 
nissé.  La  malade  ignorait  d’ailleurs  son  ano¬ 
malie  et  n’en  connaissait  donc  pas  la  date 
d’apparition. 

Ayant  pu  revoir  une  fois  cette  malade  à 
Saint-Lazare,  j’ai  constaté  que  la  turgescence 
et  la  coloration  blanc  jaunâtre  des  glandes 
aberrantes  étaient  beaucoup  moins  prononcées, 
la  muqueuse  interne  des  petites  lèvres  n'ayant 
plus  alors  qu’une  surface  chagrinée  et  de  teinte 
presque  uniforme.  Sans  doute,  la  période  du 
cycle  menstruel  n’étant  pas  la  même,  une  modi¬ 
fication  s’était-elle  opérée,  comparable  à  ce 
qu’on  observe  dans  la  séborrhée,  dans  certains 
kystes  et  sur  les  glandes  sébacées  de  la  face 
ou  du  mamelon  par  exemple. 

Une  anomalie  toujours  aussi  insignifiante 
.  et  inaperçue  ne  mériterait  pas  mention,  si 
elle  n’inquiétait  parfois  les  malades  et  ne  pro¬ 
voquait  pas  une  erreur  de  diagnostic  et  de 
traitement.  Ce  fut  précisément  le  cas  de  ma 
seconde  malade,  rencontrée  deux  ans  après  la 
première,  et  en  dehors  du  milieu  prostitution- 
nel.  Inquiète  et  réticente,  cette  jeune  fille 
de  vingt-cinq  ans  était  venue  en  se  disant 
atteinte  de  végétations  vulvaires  en  rapport 


avec  une  leucorrhée  blennorragique  remontant 
à  deux  ans.  Un  médecin  avait  soigné  avec 
succès  la  leucorrhée,  mais  les  végétations,  cauté¬ 
risées,  persistaient.  Après  des  explications  dif¬ 
ficiles  et  embarrassées,  et  quelques  difficultés 
pour  se  dévêtir,  la  malade  consentit  à  l’examen 
local,  dont  j’attendais  la  révélation  de  véri¬ 
tables  choux-fleurs.  A  ma  grande  surprise, 
je  ne  trouvai  rien  d’apparent  dans  toute  la 
zone  cruro-périnéo-ano-génitale.  Extérieure¬ 
ment,  la  vulve  même  était  normale.  Ce  n’est 
qu’ après  déplisseihent  des  petites  lèvres  que 
se  montrèrent,  non  des  papillomes  exubérants, 
mais  de  simples  ponctuations  très  nombreuses 
à  la  vérité  et  donnant  l’aspect  d’une  forte  chair 
de  poule  à  la  muqueuse  ordinairement  si  unie 
de  la  face  interne  des  petites  lèvres.  Elles 
n’avaient  rien  de  tubéreux  ni  de  végétant, 
mais  étaient  pourtant  plus  accentuées,  nom¬ 
breuses  et  saillantes  que  dans  le  cas  précédent. 
Elles  couvraient  d’ailleurs  une  surface  plus 
étendue,  formant  une  bande  large  de  deux 
centimètres  environ,  sur  toute  la  hauteur  des 
petites  lèvres  et  limitée  assez  brusquement  en 
arrière  le  long  d’une  ligne  parallèle  au  bord 
libre  de  celle-ci. 

L’aspect,  celui  déjà  décrit,  ne  laissait  aucun 
doute  sur  la  nature  des  minuscules  tumeurs, 
encore  ici  glandes  sébacées  aberrantes.  Ne 
pouvant  croire  que  cette  minime  malforma¬ 
tion  eût  été  l’objet  d’une  erreur  médicale, 
j’allais  chercher  plus  loin  les  végétations  an¬ 
noncées  quand  la  malade  me  précisa  qu’il 
s’agissait  bien  seulement  de  ces  petites  granu¬ 
lations  chagrinant  la  muqueuse.  Il  n’y  avait 
ni  douleur,  ni  prurit.  L’anomalie  eût  passé 
inaperçue  à  la  malade,  qui  n’en  pouvait  pré¬ 
ciser  le  début,  si  l’attention  n’avait  été  attirée 
sur  elle  par  mégarde.  C’est  en  effet  le  médecin 
qui  avait  fait  la  première  erreur,  parlé  de  végé¬ 
tations  dues  à  la  blennorragie,  et  failr  quelques 
mois  plus  tôt  des  applications  de  nitrate  d’ar¬ 
gent.  La  réaction  inflammatoire  avait  été 
très  forte,  sans  modifier,  bien  entendu,  l’état 
.  local  ni  supprimer  aucune  des  prétendues  végé¬ 
tations  qui,  depuis,  désolaient  la  malade  et 
me  l’avaient  amenée. 

Depuis,  j’ai  revu  deux  cas  (en  douze  ans)  de 
maladie  de  Fordyce  vulvaire.  Ils  étaient, 
comme  le  premier,  inconnus  de  l’intéressée, 
et  ne  présentaient  aucun  caractère  digne  d’un 
supplément  de  description.  Il  est  fort  probable. 
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comme  je  l’ai  indiqué  plus  haut,  que  l’état 
ponctué  qui,  même  à  la  bouche,  est  dans  une 
certaine  mesure  en  rapport  avec  le  cycle  génital 
puisqu’il  n’apparaît  qu’ après  la  puberté,  doit 
varier  d’intensité  au  cours  de  la  vie,  et  prendre 
plus  ou  moins  de  volume  et  de  relief  selon  le 
moment  et  l’activité  des  périodes  menstruelles. 
Il  peut  donc  passer  couramment  inaperçu  aux 
patientes  et  au  médecin,  ce  qui  est  sans  doute 
un  avantage,  comme  on  l’a  vu  par  la  deuxième 
observation. 

IvC  diagnostic,  pour  quiconque  est  averti, 
s’impose.  Ce  n’est  que  dans  des  cas  excep¬ 
tionnels  que  les  végétations  pourraient  aSecter 
à  la  fois  l’aspect  et  la  localisation  spéciale  des 
glandes  sébacées  hétérotopiques.  Et  quand 
nous  disons  l’aspect,  il  faut  entendre  plutôt 
les  dimensions.  On  voit,  en  effet,  quoique  rare¬ 
ment,  au  début  d’une  poussée  de  papillomatose 
vénérienne,  les  éléments,  tous  de  même  âge 
et  non  encore  abondamment  hyperkératosiques, 
se  présenter  comme  des  granulations  dissé¬ 
minées,  rosées,  non  filiformes  ni  ramifiées,  et 
de  peu  de  relief.  C’est  en  somme  le  stade  initial, 
dermique,  de  la  papillomatose.  Ees  papulettes 
élémentaires  isolées,  de  quelques  dixièmes  de 
millimètre  de  diamètre  et  de  saillie,  n’ont 
pas  encore  conflué  en  crêtes  de  coq  ou  en  nappes. 
Ea  muqueuse  est  donc  semée  de  ponctuations 
peu  saillantes  et  peu  visibles.  Celles-ci  tranchent 
d’autant  moins  sur  elle  que  l’hypertrophie 
cornée  ultérieure  ne  leur  a  pas  encore  donné 
la  teinte  blanc  grisâtre,  cendreuse,  des  kéra¬ 
toses.  Ces  papillomes  récents  sont  à  peu  près 
du  même  rose  que  la  coloration  de  fond  de  la 
muqueuse.  C’est  là  un  excellent  caractère  dis¬ 
tinctif  d’avec  la  maladie  de  Eordyce,  où  la 
ponctuation  a  toujours  une  couleur  blanc  jau¬ 
nâtre  assez  marquée  qui  est  celle  de  la  glande 
transparaissant  à  travers  la  mince  couche 
épidermique. 

Quant  au  lichen  plan  de  la  muqueuse  géni¬ 
tale,  ce  n’est  que  d’une  façon  tout  à  fait  excep¬ 
tionnelle  qu’il  possède  exclusivement  la  dispo¬ 
sition  ponctuée.  Ses  papules  peuvent  évidem¬ 
ment  .  être  rondes,  isolées,  blanchâtres,  peu 
saillantes,  mais  elles  ont  tendance  à  se  dis¬ 
poser  en  tractus  blanchâtres,  filamenteux, 
croisillonnés  ou  même  régulièrement  dendri¬ 
tiques.  De  plus,  le  lichen  plan  muqueux  est 
caractérisé  par  cette  hyperkératose  très  blan¬ 
che.  luisante,  argentée  même  parfois,  qui. 
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si  elle  peut  être  confondue  avec  une  leuco- 
plasie,  ne  tire  pas  sur  le  jaune  crémeux  du 
corpuscule  glandulaire,  lequel  est  d’ailleurs 
voilé  par  un  vernis  épidermique  normalement 
translucide. 

En  somme,  il  sufiit  d’avoir  vu  une  fois  l’état 
ponctué  des  muqueuses,  et  d’y  penser  pour  en 
faire  le  diagnostic  assuré.  Point  n’est  besoin 
d’une  biopsie  pour  reconnaître  histologique¬ 
ment  le  parenchyme  glandulaire,  dont  le  seul 
aspect  clinique  ne  peut  tromper  un  œil  expé¬ 
rimenté  ou  sufiisamment  prévenu.  Ea  biopsie 
risquerait  d’ailleurs  de  donner,  aux  sujets 
pusillanimes,  une  idée  fausse  de  l’importance 
de  leurs  lésions,  et  de  ne  pas  en  faire  admettre 
la  bénignité  absolue. 

De  même,  aucune  thérapeutique  ne  doit, 
à  notre  avis,  être  essayée.  En  particulier,  le 
traitement  destructif,  par  électrolyse  ou  élec- 
tropuncture,  par  attouchements  caustiques  ou 
tous  autres  moyens,  ne  doit  pas  être  tenté, 
car  il  offre  plus  d’inconvénients  que  d’avan¬ 
tages,  et  spécialement  l’écueil  de  fixer  l’atten¬ 
tion  de  la  malade,  comme  dans  la  seconde 
observation.  Mieux  vaut,  ainsi  que  nous  l’avons 
essayé,  chercher  et  réussir  à  convaincre  son 
sujet  de  l’insignifiance  de  son  affection,  et 
refuser  même  la  biopsie  si  elle  était  proposée. 

Pour  être  complèt  sur  l’état  ponctué  gé¬ 
nital,  je  mentionnerai  le  seul  cas  vraiment 
accentué  que  j’ai  rencontré  chez  un  homme. 
Il  consistait  en  un  semis,  encore  assez  discret, 
de  quelques  dizaines  de  glandes  aberrantes 
éparses  sur  la  base  du  gland,  et  non  plus  can¬ 
tonnées,  comme  normalement,  dans  le  sillon, 
sur  le  revers  balanique  de  celui-ci.  Cet  état, 
qui  ne  mérite  aucun  supplément  de  descrip¬ 
tion  particulier  au  sexe  masculin,  coïncidait 
avec  une  abondance  et  un  développement 
anormaux  de  follicules  pilo-sébacës  du  four¬ 
reau.  Ea  peau  ansérine  de  celui-ci  donnait 
précisément  déjà,  sous  l’épiderme  cutané 
mince  de  la  région,  un  aspect  comparable  à 
celui  du  Eordyce  sous-muqueux.  Ces  folli¬ 
cules  étaient  en  outre  pourvus  de  poils  assez 
courts  et  fins,  mais  pigmentés,  dont  la  pré¬ 
sence  atypique,  presque  jusqu’au  limbe  même 
du  prépuce,  constituait  un  phénomène  assez 
insolite,  et  complétait  un  rare  ensemble  de 
petites  anomalies. 
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LA  SYPHILIDE 
HERPÊTIFORME 

le  D'  Q.  MILIAN 

Fournier  a  décrit,  depuis  longtemps,  le 
chancre  nain  ou  herpétiforme,  et  il  est  d’une 
connaissance  assez  répandue  à  cause  des  dif¬ 
ficultés  de  diagnostic  qu’il  présente  avec  l’her¬ 
pès.  Mais  les  syphilides  herpétiformes  sont 
beaucoup  moins  connues  et  sont  à  chaque  ins¬ 
tant  l’objet  d’erreurs  ou  de  grandes  hésitations 
dans  le  diagnostic. 

Ces  syphilides  herpétiformes  s’observent 
à  toutes  les  périodes  de  la  maladie  :  à  la  période 
secondaire,  secondo-tertiaire,  ou  même  ter¬ 
tiaire. 

C’est  surtout  dans  les  périodes  tardives  alors 
que  le  malade  a  oublié  depuis  longtemps  son 
chancre  et  a  cessé  tout  traitement,  que  sur¬ 
viennent  ces  syphilides,  apanage  des  maladies 
soignées  longtemps  et  atténuées  dans  leur  vi¬ 
rulence.  C’est  même  là  ce  qui  en  fait  la  diffi¬ 
culté  de  diagnostic,  car  on  pense  plutôt  à  un 
herpès  véritable  ou  à  un  chancre  nouveau  plu¬ 
tôt  qu’à  une  syphilide  ulcéreuse. 

C’est  surtout  dans  les  régions  où  la  peau  est 
mince,  et  aux  muqueuses,  qu’on  observe  des 
syphilides  herpétiformes,  c’est-à-dire  au  gland, 
au  prépuce,  à  la  vulve,  aux  lèvres  buccales, 
évoluant  d’une  manière  tout  à  fait  insidieuse 
au  début  pour  arriver  à  faire  une  érosion  arron¬ 
die,  de  la  dimension  d’une  grosse  tête  d’épingle 
à  une  petite  lentille,  laissant  suinter  une  légère 
sérosité  gommeuse,  mais  ne  s’accompagnant 
d’aucun  phénomène  local  appréciable,  ni  pru¬ 
rit  ni  douleur,  sinon  peut-être  d’une  certaine 
gêne  dans  les  contacts,  quels  qu’ils  soient. 

Une  syphilide  de  ce  genre  a  tout  à  fait  les 
caractères  d’une  vésicule  herpétique  exulcérée. 
Qu’on  ne  dise  pas  que  l’herpès  guérit  spontané¬ 
ment  en  quelques  jours.  Il  y  a  des  herpès  qui 
persistent  deux  et  trois  semaines  et  qui,  par 
conséquent,  peuvent  simuler  une  syphilide, 
et  inversement.  Quels  sont  donc  les  éléments 
cliniques  qui  peuvent  faire  porter  le  diagnostic 
de  syphilide  herpétiforme  ? 

La  taille  est  déjà  un  signe  important.  En 
effet,  l’herpès  dépasse  rarement  la  dimension 
d’une  tête  d’épingle,  et  si  ime  surface  herpé¬ 
tique  devient  plus  grande,  c’est  qu’elle  est  le 


résultat  de  la  confluence  de  plusieurs  vési¬ 
cules,  et  dans  ce  cas,  l’érosion  possède  des  con¬ 
tours  micro-polycycliques.  Ea  sj^philide  her¬ 
pétiforme,  au  contraire,  est  d’habitude  une 
érosion  isolée  de  la  dimension  d’une  lentille 
et  qui,  malgré  cette  taille,  ne  présente  pas  de 
micro-poly  cyclisme . 

IL  évolution  de  cette  syphilide  herpétiforme 
est  plus  longue,  de  toute  façon,  que  celle  de 
l’herpès  ;  elle  continue  en  effet  son  évolution 
pendant  des  semaines  sur  place,  avec  tendance 
à  l’extension  centrifuge,  voire  même  à  l’ex¬ 
tension  linéaire,  avançant  d’un  côté,  et  guéris¬ 
sant  de  l’autre,  en  laissant  après  elle  une  cica¬ 
trice  longitudinale,  serpent  qui  ronge  par  la 
tête  (comme  disait  Fournier),  et  cicatrise  par  la 
queue.  Enfin,  caractère  négatif  essentiel  :  cette 
syphilide  herpétiforme  ne  s’accompagne  pas, 
comme  l’herpès,  à’ engorgement  ganglionnaire, 
et  d’autre  part  elle  n’est  pas  inoculable  à  la 
cornée  du  lapin  tout  au  moins  dans  le  résultat 
aigu  qui  caractérise  la  kératite  herpétique. 

Il  pourrait  se  faire,  en  effet,  qu’une  syphilide 
herpétiforme  virulente  donnât  des  lésions  à  la 
cornée  du  lapin,  par  inoculation,  mais  il  s’agi¬ 
rait  d’une  kératite  interstitielle  à  évolution 
lente  dont  l’avènement  ne  se  ferait  guère  que 
de  trois  à  six  semaines  après  inoculation,  et  qui 
n’aurait  nullement  l’allure  aiguë  de  la  kéra¬ 
tite  herpétique. 

Ua  réaction  de  Wassermann  n’est  pas  fata¬ 
lement  positive  dans  ces  petites  syphilides, 
mais  si  l’on  pense  à  l’instituer,  le  traitement 
antisyphilitique  donne  généralement  une  gué¬ 
rison  extrêmement  rapide,  eil  quarante-huit 
heures,  tant  ces  lésions  sont  superficielles  et 
par  suite  d’épidermisation  facile. 

Ce  sont  des  observations  de  ce  genre  que 
nous  rapportons  ci-dessous  et  qui  montrent 
les  confusions  possibles  entre  cette  variété 
d’accident,  le  chancre  herpétiforme  syphili¬ 
tique,  l’herpès  et  même  les  formes  minimes  du 
chancre  mou. 

IiC  28  àiîcembre  1927,  je  voyais  eu  mon  cabinet  un 
jeune  homme  de  vingt-trois  ans  et  demi,  M.  P..., 
envoyé  par  le  Dr  André  Martin  pour  deux  petites 
érosions  développées  à  la  face  interne  du  prépuce, 
depuis  quatre  jours  (Observation  7454).  Il  s’agis¬ 
sait  de  deux  petits  chaneres  herpétiformes  qui  four¬ 
millaient  dé  tréponèmes  et  qui  étaient  consécutifs 
à  un  rapport  Sexuel  remontant  à  vingt-cinq  jours,  alors 
qu’il  n’avait  pas  vu  de  femme  depuis  deux  ans. 

Sous  la  direction  de  son  médecin  traitant  il  lit 
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un  traitement  intensif  sous  la  forme  d’une  cure  de  914 
intraveineux  à  la  dose  maxima  de  105,  dose  forte 
pour  un  homme  de  55  kilos,  une  série  de  9  injections 
d’huile  grise  à  10  centigrammes,  une  série  nouvelle 
de  914  avec  3  fois  90  et  une  série  de  18  injections  de 
B.  S.  M.  à  deux  par  semaine,  jusqu’à  un  total  de  18. 
Durant  tout  ce  temps,  la  réaction  de  Wassermann 
ainsi  que  celle  de  Hecht  restèrent  entièrement  négatives. 

Consécutivement  à  ces  piqûres  intensives,  il  fit 
pendant  six  mois,  deux  mois  sur  trois,  un  traitement 
buccal  à  l’iodure  de  potassium  à  raison  de  trois 
grammes  par  jour.  Or,  à  la  fin  de  cette  cure,  la  réac¬ 
tion  de  Wassermann  se  trouvait  négative  taudis  que 
celles  de  Hecht  et  de  Démoulière  étaient  faiblement 
positives. 

On  trouvait  d’ailleurs  sur  les  ongles  des  arcs  lilas 
et  même  une  raie  transversale  très  accentuée  sirr  le 
pouce  de  la  main  droite.  Il  persistait  trois  ganglions 
du  volume  d’un  haricot,  dans  l’aine  droite,  et  un  dans 
l’aine  gauche. 

Les  viscères  étaient  normaux,  sauf  le  pouls  qui  pré¬ 
sentait  certaines  irrégularités. 

Le  malade  fut  remis  au  traitement  d’une  manière 
régulière  pendant  un  an,  la  réaction  de  Wassermann 
et  celle  de  Hecht  devinrent  négatives,  le  cœur  se  régu¬ 
larisa  et  cet  état  se  maintint  alors  même  que  le  traite¬ 
ment  fût  supprimé. 

Sa  réaction  de  Wassermann  se  montra  négative 

Or,  le  !'=■■  septembre  1936  ce  jeune  homme  venait  à 
nouveau  me  consulter  pour  un  picotement  à  la  verge 
accompagné  d’une  petite  plaie  développée  depuis 
quinze  jours  et  siégeant  au  méat. 

Ce  jeune  homme,  extrêmement  modéré  sur  les  rap¬ 
ports  sexuels,  faisait  remonter  son  dernier  rapport  au 
16  juillet,  soit  un  mois  et  demi  auparavant. 

Au  voisinage  du  méat  on  constatait  deux  érosions 
de  la  dimension  d’un  grain  de  millet,  qui  avaient  tout 
à  fait  l’allure  de  deux  érosions  herpétiques,  et  c’est 
le  diagnostic  que  nous  avons  porté  à  ce  moment.  Il 
n’y  avait  cependant  aucun  engorgement  ganglion¬ 
naire  correspondant.  Il  n’y  avait  pas  non  plus  d’é¬ 
coulement  blenno'ragique  et  tous  les  organes  du  pa¬ 
tient  étaient  normaux,  à  part  quelques  extrasystoles 
isolées  et  très  intermittentes. 

Étant  donné  le  diagnostic  que  nous  avions  porté, 
nous  avions  recommandé  au  patient  de  tenir  les  deux 
plaies  dans  un  parfait  état  de  propreté  par  des  savon¬ 
nages  quotidiens  et  de  revenir  nous  voir  un  peu  plus 
tard... 

Or,  le  10  septembre  cet  homme  revenait,  porteur 
d’une  érosion  absolument  ronde,  de  la  dimension 
d’une  lentille,  qui  ressemblait  à  un  chancre  érodé  et 
qui,  par  conséquent,  avait  augmenté  en  surface.  11 
existait  deux  ganglions  dans  l’aine  droite,  alors  que 
l’érosion  siégeait  à  gauche  du  méat. 

Avec  patience  le  tréponème  fut  recherché  par 
M.  le  Dr  Girauld,  chef  de  laboratoire,  mais  sans  suc¬ 
cès.  La  réaction  de  Wassermann  et  celle  de  Hecht 
étalent  négatives. 

Le  diagnostic  était  extrêmement  embarrassant. 
L’herpès  pouvait  être  écarté  puisque,  à  la  date  du 
10  septembre,  la  lésion  âgée  de  vingt-cinq  jours  aug¬ 
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mentait  lentement  sur  place  sans  multiplication  de 
petites  érosions  de  voisinage,  autrement  sans  faire  de 
bouquets  d’herpès. 

ün  pouvait  penser  à  un  chancre  érosif  herpétifornie, 
puisque  la  forme  de  l’érosion  était  ronde  comme  celle 
d’un  accident  primitif.  II  est  vrai  que  la  période  d’in¬ 
cubation  apparaissait  un  peu  longue,  puisque  le 
dernier  rapport  .sexuel  remontait  à  un  peu  plus 
d’un  mois,  et  que  d’autre  part  il  n’y  avait  pour 
ainsi  dire  pas  de  ganglions  correspondants.  L’absence 
de  tréponèmes  n’était  pas  non  plus  favorable  à  ce 
diagnostic,  car,  en  général,  le  tréponème  fourmille 
dans  les  chancres  herpétiformes,  ainsi  que  cela  s’était 
produit  d’ailleurs,  à  la  première  visite  du  patient 
en  1927. 

Il  devenait  donc  vraisemblable  que,  malgré  les 
Wassermann  constamment  négatifs  depuis  tant  d’an¬ 
nées,  malgré  le  traitement  énergique  suivi  d’ime.  ma¬ 
nière  régulière,  il  devait  s’agir  d’une  S3q)hilide  herpé- 
tiforme,  cela  d’autant  qu’après  la  première  cure  abor¬ 
tive  de  la  maladie,  et  malgré  les  doses  fortes  instituées, 
les  réactions  de  Hecht  et  de  Démoulière  s’étaient  mon¬ 
trées  de  nouveau  faiblement  positives.  Dans  le  but  de 
vérifier  la  nature  syphilitique  de  cette  érosion  qui  au 
lieu  de  guérir  avait  une  tendance  continuelle  à  s’ac¬ 
croître,  il  fut  fait  au  patient  une  injection  intramus¬ 
culaire  d’huile  grise  à  10  centigrammes. 

Or,  dès  le  lendemain  de  la  piqûre  il  y  avait  dispari¬ 
tion  du  picotement  au  moment  de  la  miction  et, 
quatre  jours  après  cette  piqûre,  taudis  qu’auparavant 
l’érosion  ne  faisait  que  croître,  la  cicatrisation  était 
presque  complète  ;  il  restait  seulement  au  centre  de 
l’érosion  primitive  une  érosion  de  la  dimension  d’une 
demi-tête  d’épingle. 

Le  traitement  fut  continué  dans  cet  esprit  et  il  y 
eut  guérison  rapide,  totale,  et  absence  de  récidive  dans 
les  temps  qui  ont  suivi. 

Réflexions.  —  Voilà  donc  une  lésion  de 
la  verge  tout  à  fait  analogue  au  début  à  une 
érosion  herpétique,  un  peu  plus  tard  à  un 
chancre  herpétifornie  syphilitique,  mais  dont 
les  caractères  cliniques  étaient  inconiplets 
(absence  d’adénopathie,  absence  de  trépo-  . 
nèmes,  Wassermann  négatif).  Il  ne  pouvait 
dès  lors  s’agir  que  d’une  syphilide  érosive,  de 
celles  que  nous  appelons  herpétiformes,  et 
c’est  ce  qui  fut  démontré  par  la  guérison 
foudroyante  trois  jours  après  une  injection 
d’huile  grisé,  alors  que  sans  traitement  depuis 
vingt-cinq  jours  la  lésion  avait  une  tendance 
continuelle  à  s’accroître. 

Voici  une  autre  observation  assez  ana¬ 
logue  : 

OliS.  H.  —  Le  uommé  Braiicovi  Dimitro,  âgé  de 
trente-trois  ans,  entre  dans  mon  service  de  l’hôpital 
Saint-Louis,  salle  Saint-Louis,  lit  n“  3,  le  13  décembre 
1936  pour  une  lésion  du  prépuce  ulcéreuse  de  petite 
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dimension  remontant  à  deux  mois,  quatre  jours  après 
un  contact  suspect.  La  lésion  fut  traitée  vingt-quatre 
jours  à  l’hôpital  Cochin  par  6  injections  intravei¬ 
neuses  de  Dmelcos  et  guérit  au  bout  de  quinze  jours 
pour,  dix  jours  après,  Être  suivie  d’une  lésion  nou¬ 
velle  de  même  aspect  et  de  même  dimension. 

On  trouve,  en  effet,  sur  la  partie  latérale  gauche, 
face  externe  du  prépuce,  une  exulcération  de  la  di¬ 
mension  d’une  lentille,  régulièrement  arrondie,  rou¬ 
geâtre,  à  centre  un  peu  opalin,  le  tout  un  peu  infiltré. 
On  trouve  dans  les  deux  aines  quelques  petits  gan¬ 
glions  durs  et  mobiles.  Tous  les  viscères  sont  nor¬ 
maux  ;  on  trouve  à  la  commissure  labiale  gauche  une 
très  légère  leuCoplasle. 

Lorsque  nous  avions  vu  le  malade  la  veille  à  l'en¬ 
trée,  cette  érosion  était  recouvérte  d’une  croûte 
noirâtre,  souS  laquelle  on  pouvait  faire  sourdre  par 
pression  une  gouttelette  de  pus,  si  bien  qu’on  pou¬ 
vait  penser  à  un  chancre  syphilitique  croûteux  ou 
même,  comme  vraisemblablement  on  l’avait  pensé  à 
Cochin,  puisque  le  patient  avait  été  soigné  par  le 
Dmelcos,  à  un  chancre  mou. 

Vingt-quatre  heures  de  pansements  humides 
avaient  fait  tomber  la  croûte  et  l’on  se  trouvait  en 
présence  d’une  ulcération  absolument  herpétiforme, 
à  fond  lisse  et  de  la  dimension  d’une  lentillq. 

La  réaction  de  Wassermann  était  négative. 

La  recherche  du  bacille  de  Ducrey  fut  également 
négative,  de  même  que  celle  du  tréponème  à  l’ultra¬ 
microscope.  La  température  était  à  37“,2. 

Pendant  cinq  jours,  le  malade  fut  laissé  sans  trai¬ 
tement  afin  d’observer  l’évolution  de  la  lésion. 

Or,  le  20  au  matin  l’érosion  paraissait  avoir  grandi 
légèrement, 

Nous  avons  dès  lors  porté  le  diagnostic  de  syphi- 
lide  herpétiforme,  d’autant  plus  que  nous  constations 
ce  même  jour,  ce  qui  nous  avait  échappé  jusqu’alors, 
que  l’érosion  se  trouvait  à  l’extrémité  d’une  cicatrice 
de  direction  transversale  par  rapport  à  l’axe  de  la 
verge,  de  un  centimètre  et  demi  de  long  sur  5  milli¬ 
mètres  de  large.  C’était  là  la  signature  de  la  syphilide 
exulcér^use  développée  à  l’extrémité  d’une  cicatrice. 
Il  y  avait  d’ailleurs  autour  de  la  cicatrice  une  légère 
zone  pigmentaire  comme  on  observe  dans  les  syphi- 
lldes. 

Les  preuves  thérapeutiques  devaient  justifier  entiè¬ 
rement  le  diagnostic.  Une  injection  Intraveineuse  de 
30  centigrammes  de  914  fut  pratiquée  le  20  décembre, 
et  dès  le  lendèmaln  21,  la  cicatrisation  s’amorçait 
pour  être  complète  le  24,  soit  trois  jours  après,  date 
à  laquelle  le  traitement  fut  continué. 

Réflexions.  —  Voici  donc  ici  une  syphilide 
herpétiforme  qui  ressemblait,  comme  précé¬ 
demment,  soit  à  un  chancre  syphilitique  her¬ 
pétiforme,  soit  à  un  herpès.  On  avait  même  pu 
prendre  cela,  à  l’hôpital  Cochin,  pour  un 
chancre  mou  nain.  La  médiocrité  et  l’indolorité 
de  l’adénopathie  inguinale,  l’unicité  de  la  lésion 
contrairement  à  ce  qui  se  passe  dans  l’herpès 


toujours  formé- d’éléments  en  bouquets,  per¬ 
mettaient  d’écarter  l’herpès. 

L’absence  de  tréponèmes,  la  médiocrité  de 
l’adénopathie,  permettaient  également  d’é¬ 
carter  le  chancre  syphilitique. 

Au  contraire,  l’existence  de  cette  ulcération 
à  l’extrémité  d’une  cicatrice  permettait  d’invo¬ 
quer  une  syphilide  ulcéreuse  traçante  à  trajet 
linéaire. 

Nous  ne  voulons  pas  rapporter  indéfiniment 
des  exemples  de  ce  genre,  mais  cependant  il 
est  bon  de  souligner  que  cette  variété  de  syphi¬ 
lide  superficielle  ne  s’observe  pas  seulement  sur 
le  prépuce,  mais  aussi  en  d’autres  régions  du 
corps,  particulièrement  sur  les  autres  régions 
muqueuses. 

'  Ainsi,  nous  avons  pu  observer  une  syphilide 
exulcèreuse  de  la  lèvre  mjcrieure  chez  un 
homme,  qui  persistait  depuis  des  semaines  avec 
des  rétrocessions  évolutives  approchant  à  la 
guérison  presque  coniplète,  mais  qui  récidi¬ 
vaient  sans  cesse  malgré  des  soins  locaux  à  l’al- 
-  cool  iodé  et  aux  savonnages.  Il  fallut  instituer 
un  traitement  antisyphilitique,  en  l’espèce  des 
cachets  de  calomel  à  la  dose  de  4  centigrammes 
par  jour,  pour  obtenir  la  guérison. 

Nous  avons  observé  égilement  récemment 
chez  une  femme  une  érosion  lenticulaire  de  la 
fourchetle  pour  laquelle  les  diagnostics  de 
chancre  mou,  d’herpès,  de  chancre  herpétique 
syphilitique  avaient  été  successivement  por¬ 
tés.  Ce  furent  les  mêmes  alternatives,  et  les 
mêmes  fluctuations  dans  le  diagnostic.  C’est 
seulement  après  plusieurs  jours  de  recherches 
négatives  (absence  de  tréponèmes,  absence  de 
bacilles  de  Ducrey,  auto-inoculation  négative, 
fixité  de  la  lésion,  sans  bouquet  nouveau  de 
voisinage,  absence  d’adénopathie  inguinale) 
que  nous  pûmes  porter  le  diagnostic  de  syphi¬ 
lide  ulcéreuse  malgré  le  Wassermann  négatif 
et  l’absence  d’antécédents  connus.  Comme  il 
s’agissait  d’une  prostituée,  il  est  vraisemblable 
que  la  contamination  avait  passé  inaperçue 
chez  cette  femme.  Le  traitement  ântisyphili- 
tique  amena  également  la  guérison. 
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ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Modifications  du  sang  périphérique  et  de 

la  moelle  osseuse  après  injection  hypo¬ 
dermique  de  protéines  hétérogènes. 

Chez  10  nourrissons  bien  portants  de  un  à  deux  ans, 
Fr.  TEcn.ji.zic  {La  Pediatria,  vol.  44,  avril  1936, 
p.  305)  étudie  les  modifications  du  sang  circulant 
et  de  la  moelle  osseuse  qui  suivent  l’injection  sous- 
cutanée  de  8  centimètres  cubes  de  lait.  Les  altérations 
sont  constantes  et  évidentes,  et  passent  par  trois 
phases  :  la  première,  qui  dure  environ  trois  heures,  est 
caractérisée  par  de  la  leucopénie  granulocytaire,  aussi 
bien  dans  le  sang  périphérique  que  dans  la  moelle.  Dans 
la  deuxième  phase  (trois  à  douze  heures  après  l'in¬ 
jection)  la  moelle  présente  une  forte  augmentation 
des  granulocytes  avec  apparition  de  myélocytes  et  de 
métamyélocytes,  et  le  sang  offre  une  leucocytose 
notable,  résultat  de  l’issue  hors  de  la  moelle  de  cel¬ 
lules  évoluées  qui  s’y  étaient  accumulées.  Dans  une 
troisième  phase  enfin  (douze  à  trente-six  heures)  il  y  ■ 
a  retour  graduel  à  la  normale. 

Il  y  a  donc  en  définitive  stimulation  de  la  moelle 
et  incitation  à  former  des  cellules  jeunes.  En  somme, 
on  retrouve  après  l’injection  sous-cutanée  de  lait  les 
modifications  sanguines  habituelles  du  choc  anaphy¬ 
lactique.  P.  Baize. 

La  maladie  d’Osgood-Schlatter  (Apophy- 
site  tibiale  antérieure). 

OSGOOD  (de  Boston)  et  SciîEATïER  (de  Zurich)  ont 
décrit  simultanément  une  lésion  de  l’apophyse  ti¬ 
biale  antérieure  qu’on  peut  rattacher  à  une  ostéo¬ 
myélite  atténuée.  Cette  affection  se  développe  de  pré¬ 
férence  chez  des  enfants  de  douze  à  quinze  ans,  un 
pen  plus  tôt  peut-être  chez  les  filles  ;  elle  est  souvent 
bilatérale.  Le  signe  essentiel  est  la  douleur,  siégeant  en 
pleine  apophyse  tibiale,  augmentant  par  la  marche, 
cessant  par  le  repos,  plus  marquée  au  début  de  l’évo¬ 
lution  de  la  maladie,  diminuant  quand  la  tuméfac- 
faction'  apparaît,  spontanée  et  accrue  par  la  palpa¬ 
tion.  Parfois,  il  y  a  rougeur  et  augmentation  de  la 
chaleur  locale. 

La  radiographie  est  nécessaire  ponr  affirmer  le 
diagnostic  ;  les  aspects  sont  d’ailleurs  variables  sui¬ 
vant  l’âge  des  lésions.  Au  début,  les  contours  de  l’épi¬ 
physe  et  de  la  diaphyse  (qui  sont  encore  séparées) 
sont  flous  et  comme  «  enfumés  ».  Plus  tard,  le  noyau 
osseux  apophysaire  est  soudé,  mais  la  métaphyse 
tibiale  présente  des  zones  de  décalcification.  L’aspect 
de  l’apophyse  tibiale  évoque  un  rostre,  ou,  selon 
l’expression  d’Ombrédanne,  d’ime  «  trompe  de 

L’évolution  est  bénigne,  apyrétique  et  la  guérison 
spontanée  se  fait  en  un  an,  un  an  et  demi.  Deux  obser¬ 
vations  recueillies  sur  des  fillettes  de  onze  à  douze 
ans  servent  de  prétexte  à  cette  étude  de  L.  Torrês 
Marty  et  F.-M.  MorEno  {Anales  de  Pediatria,  2»  an¬ 
née,  no*  21  et  22,  oct.  193J,  p.  582).  On  a  invoqué,  à 


l’origine  de  l’apophysite,  le  traumatisme  (Osgood  et 
Schlatter),  une  ostéomyélite  atténuée,  des  dystro¬ 
phies  endocriniennes. 

Cette  affection  (qu’il  ne  faut  pas  confondre  avec  une 
exostose,  ime  ostémyélite  chronique,  et  a  fortiori  rme 
arthrite)  est  bénigne  et  ne  doit  être  traitée  que  par 
le  repos,  un  pansement  compressif,  un  traitement 
recalcifiant.  L’ablation  chirurgicale  (Monchet)  est 
exceptionnellement  indiquée. 

P.  Baize. 

La  réaction  d’Auricchio  et  Chieffi  dans  les 
leishmanioses  viscérales. 

Dans  trois  éprouvettes  contenant  chacune  i  cen¬ 
timètre  cube  d’une  solution  au  1/600»  de  peptonate 
de  fer,  on  laisse  tomber  :  dans  la  première  o»»,20  du 
sérum  à  examiner,  dans  la  deuxième  o»»,20  du  sérum 
d’un  sujet  normal,  et  dans  la  troisième,  rien.  Après 
les  avoir  agitées,  on  les  met  à  l’étuve  à  37°,  en  les 
observant  toutes  les  dix  minutes  pendant  quarante 
minutes.  Quand  la  réaction  est  positive,  on  note  rme 
opalescence  du  premier  tube  qui  va  en  augmentant 
jusqu’à  la  fin  avec  présence  de  filaments  qui  ont  ten¬ 
dance  à  précipiter  au  fond  du  tube  tandis  que  le 
liquide  des  tubes-témoins  reste  transparent. 

R.  PiTRUZZEEEA  {La  Pediatria,  vol.  44,  avril  1936, 
p.  285)  a  pratiqué  cette  réaction  chez  105  enfants 
parmi  lesquels  24  étaient  atteints  de  kala-azar  viscé¬ 
ral,  et  a  constaté  des  résultats  positifs  dans  tous  les 
cas  ;  toutefois,  les  réponses  pouvaient  être  douteuses 
dans  les  formes  légères,  ou  quand  le  malade  avait  été 
soumis  depuis  longtemps  au  traitement  stibié.  Une 
réaction  fortement  ou  normalement  positive  aurait 
une  valeur  diagnostique  absolue,  mais  une  réaction 
légèrement  positive  (trouble  léger  avec  rares  fila¬ 
ments  suspendus)  ne  permet  pas  d’affirmer  la  leish¬ 
maniose.  P.  Baize. 


Le  Cirant  •.  GEORGES  J. -B.  BAILLIÈRE. 
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Médecin  des  hôpitaux. 

Ees  septicémies  post-angineuses  constituent  un 
des  chapitres  de  la  pathologie  infectieuse  qui  s’est 
le  plus  radicalement  transformé  au  cours  de  ces 
dernières  années.  Ce  remaniement  nosologique 
est,  à  l'heure  actuelle,  encore  incomplet,  car  la 
confrontation  entre  les  constatations  cliniques  et 
bactériologiques  des  auteurs  français  et  allemands 
est  seulement  amorcée.  Néanmoms,  les  grandes 
lignes  d'une  conception  nouvelle  sont,  dès  main¬ 
tenant,  établies. 

Jusqu’à  ces  derniers  temps,  la  notion  de  septi¬ 
cémies  post-angineuses  n’a  été  envisagée,  en 
Francé,  que  d’une  façon  assez  confuse.  Si  l’on 
se  rapporte  à  ce  sujet  aux  traités  classiques  et 
même  à  d'importants  ouvrages  tout  récents,  on 
constate  que  les  angines  aiguës  ou  clironiques  sont 
considérées  comme  étant  le  pomt  de  départ 
fréquent  de  septicémies  douées  d’un  grand  poly- 
morpliisme.  Il  s’agirait  tantôt  d’une  septicémie 
pure,  d’évolution  suraiguë,  tantôt  d’une  véritable 
septico-pyohémie,  pouvant  se  greffer  sur  l’endo¬ 
carde  ;  d'autres  fois,  et  ce  serait  le  cas  le  plus 
fréquent,  l’angme  serait  le  pomt  de  départ  d’un 
essaimage  microbien  plus  ou  moins  important, 
se  révélant  surtout  par  des  locaUsations  méta¬ 
statiques  d’une  très  inégale  gravité  :  abcès  ou 
gangrènes  pulmonaires,  rhumatismes  infectieux 
ou  arthrites  suppurées,  néphrites  aiguës.  Au  point 
de  vue  bactériologique,  le  streptocoque,  notam¬ 
ment  dans  sa  variété  hémolytique,  serait  l’agent 
majeur  de  l’infection. 

!  Une  telle  conception  des  septicémies  post¬ 
angineuses  ne  peut  plus  être  acceptée,  ni  du  point 
de  vue  clinique,  ni  du  point  de  vue  bactério¬ 
logique.  EUe  réunit  des  faits  clhiiques  totalement 
différents.  En  effet,  s’il  est  incontestable  que  les 
angines  aiguës  ou  les  infections  torpides  de 
l’amygdale  peuvent  se  compUquer  de  manifesta¬ 
tions  pulmonaires,  articulaires  ou  rénales,  peuvent 
être  l’occasion  du  réveil  ou  de  la  transformation 
d’une  lésion  de  l’endocarde,  de  tels  faits  n’ont 
rien  de  commun  avec  les  septicémies  post-angi¬ 
neuses  proprement  dites. 

C’est  vers  1925  que  l’attention  a  été  attirée  en 
Allemagne  sur  l’entité  nosologique  que  nous 
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étudions,  par  les  travaux  de  Fraenkel.  Depuis 
lors,  une  Uttérature  extrêmement  abondante  a 
été  consacrée  dans  ce  pays  aux  septicémies  post- 
angmeuses.  Parmi  les  plus  marquants  de  ces 
travaux,  nous  devons  citer  ceux  de  Reye,  de 
Uffenorde,  de  Kisslhig,  de  Clans,  de  Voss.  Tous 
s’accordent  sur  la  gravité  de  ces  mfections,  sur 
le  rôle  majeur  joué  par  certains  microbes  anaéro¬ 
bies  dans  leur  détermhiisme.  Mais,  jusqu’à  ces 
toutes  dernières  aimées,  cette  conception  des 
auteurs  germaniques  n’avait  guère  pénétré  en 
France. 

Cependant,  parallèlement  à  ces  recherches, 
l’école  de  l’hôpital  Claude-Bernard,  sous  la 
direction  du  professeur  Teissier,  puis  du  profes¬ 
seur  Lemierre  et  grâce  à  la  collaborai  ion  du 
Dr  Reilly,  a  mis  en  évidence  l’existence  des  septi¬ 
cémies  dues  au  Bacillus  funduliformis.  Actuelle¬ 
ment,  le  tableau  chnique  de  ces  mfections  est 
bien  étabU  et  les  cas  en  sont  observés  de  plus  en 
plus  nombreux.  Une  remarquable  synthèse  de  la 
maladie  a  été  faite,  en  1935,  par  Pham-Huu-Chi. 
Or,  la  grande  majorité  de  ces  septicémies  est 
d’origme  angineuse  et  il  apparait  chaque  jour 
davantage  que  le  Bacillus  funduliformis  est 
l’agent  le  plus  fréquent  des  septicémies  post¬ 
angineuses. 

Mallieureusement,  une  grande  meertitude  règne 
encore  daiis  la  classification  des  microbes  anaéro¬ 
bies,  et  les  mêmes  critères  d’identification  ne  sont 
pas  utilisés  par  les  divers  bactériologistes.  Aussi, 
si  le  tableau  clinique  est  en  jTègle  univoque,  si 
les  caractères  des  microbes  trouvés  sont  étrange¬ 
ment  semblables,  les  dénominations  proposées 
sont-elles  souvent  différentes.  Une  confrontation 
serait  donc  souhaitable  et  les  premiers  résultats 
obtenus  dans  cette  voie  par  Lemierre,  Grumbach 
et  Reilly  permettent  de  beaucoup  augurer  de 
telles  études. 

Quoi  qu’il  en  soit  de  ces  considérations  noso¬ 
logiques,  il  est  possible  de  fixer  les  caractères 
clmiques  coimnuns  des  septicémies  post-angi¬ 
neuses.  La  chose  est  d’autant  plus  aisée  que  le 
tableau  morbide  est,  à  quelques  différences  près, 
très  voism  d’mi  cas  à  l’autre.  C’est  emeffet  devant 
une  véritable  entité  nosologique  qu’on  se  trouve 
en  face  de  la  plupart  des  septicémies  post-angi¬ 
neuses,  et  ce  caractère  clinique  vient^  encore  à 
l’appui  de  la  prédominance  de  certahis  germes, 
notamment  du  Bacillus  funduliformis. 

I.  —  Symptômes  cliniques. 

Les  septicémies  post-angineuses  frappent  ordi¬ 
nairement  des  sujets  jeunes,  le  plus  souvent 
entre  vingt  et  trente  ans.  Le  sexe  semble  ne  jouer 
aucun  rôle.  Il  serait  tentajit  d'incriminer  dans 
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leur  déterminisme  une  cause  de  fléchissement  de 
l’immunité  naturelle  de  l’organisme  à  l’égard  des 
microbes  saprophytes  naturels  de  la  muqueuse 
et  des  cryptes  amygdaliennes.  En  fait,  dans  la 
grande  majorité  des  cas,  rien  de  tel  n’est  retrouvé. 
Il  est  même  impossible  de  savoir,  ce  qui  serait 
pourtant  d’une  ünportance  considérable  du  point 
de  vue  prophylactique,  si  les  microbes ‘agents  de 
la  septicémie  ont  pour  origine  des  saprophytes 
amygdaliens  banaux  ou  s’üs  sont  d’apport 
exogène.  L’existence  de  petites  épidémies  signa¬ 
lées  par  les  auteurs  allemands  serait  en  faveiu:  de 
cette  deuxième  conception. 

On  peut  décrire  trois  périodes  dans  la  marche 
de  l’affection  : 

Un  premier  stade  d’angine  ; 

Une  phase  de  dissémination  ; 

Enfin,  une  période  de  septicémie  confirmée. 

i"  L’angine  • —  En  règle  générale,  il  s’agit 
de  la  plus  banale  des  angines  et  rien  ne  permet, 
à  ce  moment,  de  prévoir  l’imminence  de  la  septi¬ 
cémie. 

Le  plus  souvent  elle  est  unilatérale  et  il  ne 
semble  exister  aucune  prédominance  de  côté. 
Dans  certains  cas,  elle  est  bilatérale. 

C’est  ordinairement  une  angine  érythémateuse 
ou  érythémato-pultacée.  Quelquefois,  elle  est  de 
type  cryptique,  ou  encore  ulcéreux.  Plus  inté¬ 
ressante  est  la  possibilité  d’angine  psevdo-mem- 
braneuse,  shnulant  une  angine  diphtérique.  Enfin, 
il  peut  s’agir  d’un  véritable  phlegmon  amygdalien 
ou  péri-amygdalien,  mais  cette  éventualité  est 
exceptionnelle.  Il  faut  insister,  en  effet,  sur 
l’opposition  qu’ü  y  a  entre  la  bénignité  apparente 
de  l’angine  et  la  gravité  des  phénomènes  qui  vont 
lui  succéder. 

Cette  angine  s’accompagne,  en  règle,  d’une 
atteinte  des  ganglions  sous-angulo-maxillaires, 
mais  cette  adénopathie  reste,  elle  aussi,  le  plus 
souvent  modérée.  Les  auteurs  allemands,  dési¬ 
reux  d’intervenir  aussi  précocement  que  possible 
sur  le  foyer  d’origine,  ont  tenté  de  déterminer  le 
côté  de  l’angine  infectante  par  les  caractères  de 
l’adénopathie.  Pour  'Voss,  même  lorsque  l’adéno¬ 
pathie  est  bilatérale,  la  douleur  à  la  pression  de 
l’angle  de  la  mâchoire  permettrait  de  faire  ce 
diagnostic  de  localisation. 

Les  auteurs  allemands  ont  également  attiré 
l’attention  sur  l’existence  d’une  contractiure  dou¬ 
loureuse  du  stemo-cléido-mastoidien  et  d’une 
tuméfaction  de  la  région.  Ils  en  font  même  un 
signe  prémonitoire  de  la  septicémie,  justifiant 
des  interventions  chirurgicales  hardies.  Il  ne 
semble  pas  que  cette  réaction  de  la  région  sous- 
angulo-niaxUlaire  ait  une  telle  valeur  pronostique. 
Il  s’agit  là  de  signes  très  inconstants  et,  en  tout 
cas,  ne  permettant  nullement  de  prévoir  la  septi¬ 


cémie.  Il  est  bien  difficile,  d’ailleurs,  de  déter¬ 
miner  la  part  vehieuse  et  lymphatique  dans  la 
tmnéfaction  cervicale  et  il  est  tout  à  fait  excep¬ 
tionnel  de  pouvoir  affirmer  cliniquement  la 
thrombo-phlébite  jugulaire  à  un  stade  si  précoce. 

Quant  à  la’ possibilité  d’adéno-phlegmon  cer¬ 
vical,  elle  n’est  qu’exceptionnellement  observée. 
Il  ne  saurait  être  question  de  lui  attribuer  une 
valeur  pronostique.  Il  suffit  de  rappeler  la  fré¬ 
quence  des  angines  accompagnées  de  suppura¬ 
tions  ganglionnaires  qui  ne  se  compliquent  pas 
de  septicémie.  Une  telle  éventualité  est  d’ailleurs 
possible  avec  le  Bacillus  funduliformis,  comme  le 
montre  une  observation  récente  de  Lemierre, 
Laporte  et  Bloch-Michel. 

Enfin,  rien  n’est  particulier  dans  les  signes 
généraux  qui  accompagnent  cette  angme.  La 
température  est  celle  de  toute  amygdalite  aiguë  : 
si  elle  est  ordinairement  élevée,  vers  40“,  il  n’est 
pas  rare  de  la  voir  notablement  plus  discrète. 
L’état  général  n’est  en  règle  pas  plus  atteint  que 
dans  une  angine  ordinaire  ;  enfin,  la  courbature, 
les  petits  frissonnements,  voire  même  un  grand 
frisson  marquant  le  début  de  l’angine  n’ont  rien 
de  plus  caractéristique. 

C’est,  en  somme,  la  plus  banale  des  angines 
aiguës  et  rien  ne  permet  de  prévoir  les  redoutables 
événements  qui  vont  suivre.  L’évolution  immé¬ 
diate  elle-même  ne  permet  pas  de  les  soupçonner, 
car  au  bo;if  de  trois  ou  quatre  jours  une  sédation 
locale  et  générale  se  produit  et,  souvent  même, 
quand  la  dissémination  septicémique  apparaît, 
l’angine  peut  être  considérée  comme  cliniquement 
guérie. 

On  s’est  demandé  si  certaines  particularités 
cliniques  ou  bactériologiques  pouvaient  attirer 
l’attention  dès  la  phase  angineuse.  Nous  avons  dit 
que  les  nuances  cliniques  auxquelles  les  oto-rlnno- 
lar}Tigologistes  allemands  ont  attaché  une 
grande  valeur  nous  paraissent  bien  subtiles.  De 
même,  l’étude  bactériologique  de  l’amygdale  ne 
samait  avoir  la  moindre  valeur,  puisqu’il  est 
banal  da  trouver  à  la  surface  de  cet  organe  une 
flore  extrêmement  riche  comprenant  notamment 
les  germes  essentiels  des  septicémies  post-angi¬ 
neuses. 

Aussi  est -ce  une  dramatique  surprise  lorsque  se 
produisent  les  signes  de  dissémination  micro¬ 
bienne. 

2°  La  phase  de  dissémination.  —  Pour 
éphémère  qu’elle  soit,  cette  phase  a  un  grand 
intérêt  diagnostique,  sinon  thérapeutique. 

La  dissémination  microbienne  se  produit  un 
temps  variable  après  le  début  de  l’angine  ; 
tantôt  rapidement,  deux  à  trois  jours  après,  plus 
souvent  tardivement,  huit  et  même  quinze  jours 
après. 
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Deux  signes  doivent  attirer  l’attention  ; 
l’exacerbation  thermique  brutale  et  le  frisson. 
Certes,  le  premier  de  ces  symptômes  n’a  pas  une 
valeur  diagnostique  considérable,  car  il  peut  être 
interprété  connue  la  manifestation  d’ime  reprise 
de  l’angine,  de  sa  transformation  en  phlegmon 
de  l’amygdale.  Ce  n’est  que  par  comparaison  avec 
l’absence  de  modification  des  signes  locaux  qu’il 
prend  toute  sa  valeur.  D’ailleurs,  l’exacerbation 
thermique  s’accompagne  d’un  symptôme  d’une 
tout  autre  valeur  :  le  frisson  souvent  unique  et 
solennel,  faisant  claquer  les  dents  du  malade 
et  l’inquiétant  plus  que  l’élévation  tliennique 
elle-même. 

A  ces  deux  signes  peut  être  joint  un  troisième 
symptôme  d’une  valeur  considérable  :  l’appari¬ 
tion  d’mi  point  de  côté  thoracique.  En  effet,  la 
localisation  pulmonaire  de  la  septicémie  est 
d’une  grande  constance  et  souvent  remarquable¬ 
ment  précoce  ;  aussi  est-ce  fréquemment  en 
même  temps  que  l’élévation  thermique  et  que 
le  frisson,  qu’xm  point  de  côté  extrêmement  dou¬ 
loureux  vient  démasquer  l’état  septicémique  et 
conduit  à  pratiquer  une  hémoculture  qui  devra 
toujours  être  faite  concurremment  en  milieux 
aérobie  et  anaérobie. 

Il  faut  remarquer  que,  dans  un  très  grand 
nombre  de  cas,  c’e.st  seulement  pour  ces  derniers 
symptômes  que  le  malade  viendra  consulter.  On 
devra  alors  ne  pas  manquer  d'examiner  la  gorge 
et  la  région  sous-maxiUalre  et  surtout,  comme  le 
foyer  local  est  souvent  cliniquement  éteint, 
rechercher  par  l’interrogatoire  du  malade  la 
notion  d’une  angine  s’étant  produite  quelques 
jours  auparavant. 

3“  La  période  de  septicémie  confirmée.  — 
A  ce  moment,  le  tableau  clhiique  est  constitué 
par  l’association  à  des  signes  cliniques  généraux 
d’ordre  septicémique  des  signes  de  localisations 
métastatiques  qui  ne  font  guère  défaut. 

a.  Les  signes  d’infection  générale.  —  La 
fièvre  est  constante  et  généralement  élevée,  mais 
de  types  très  variables.  Il  est  rare  d’observer 
ime  courbe  thermique  en  plateau  vers  39“  ou 
400,  En  règle  générale,  la  courbe  est  essentielle¬ 
ment  irrégulière,  désarticulée.  On  assiste  à  des 
exacerbations  brutales  à  40°  ou  plus,  marquées 
par  de  grands  frissons  et  de  fréquence  très  inégale. 
D’autres  fois,  avec  des  périodes  hautement 
fébriles  alternent  des  phases  presque  apyrétiques. 
D’une  façon  générale,  toute  localisation  nouvelle 
est  marquée  par  ime  reprise  thermique. 

L’état  général  est  très  vite  sévèrement  atteint  : 
l’amaigrissement,  l’adynamie  concourent  rapide¬ 
ment  à  la  constitution  d’une  véritable  cachexie. 

La  splénomégalie  est  de  règle,  mais  elle  reste 
ordinairement  modérée. 


Le  pouls  est  en  rapport  avec  la  température  ; 
Tine  certaine  hypotension  est  souvent  notée. 
Mais,  dans  la  grande  majorité  des  cas,  on  ne 
constate  pas  d’atteinte  cardio-vasculaire  propre¬ 
ment  dite. 

De  même,  les  signes  digestifs  sont  peu  marqués  ; 
il  est  rare  de  voir  de  la  diarrhée,  des  vomissements, 
et  l’anorexie  n’est  pas  telle  qu’elle  puisse  empê¬ 
cher  l’alhnentation  de  ces  malades. 

Les  symptômes  nerveux  restent  légers  ;  toute¬ 
fois,  la  torpeur  est  fréquente,  entrecoupée  parfois 
de  délire  doux.  Mais  il  est  de  règle  de  voir  de  tels 
malades  rester  plemement  conscients  jusqu’à  la 
fin  de  la  maladie. 

Les  urines  sont  rares  ;  elles  contiennent  souvent 
des  traces  d’albumine  et  de  l’urobilme. 

Enfin,  l’examen  hématologique  montre  une 
anémie  modérée  et  une  hyperleucocytose  plus  ou 
moms  importante  avec  prédominance  de  poly¬ 
nucléaires  neutrophiles. 

En  soimue,  rien  n’est  bien  spécial  dans  cet 
ensemble  de  symptômes,  smon  que  leur  asso¬ 
ciation  signe  en  quelque  sorte  l’état  septicémique. 
Elle  doit  faire  pratiquer  l’hémoculture  qui  confir¬ 
mera  le  diagnostic  et  déterminera  la  nature  du 
germe  en  cause. 

b.  Les  signes  de  localisations  métastatiques.  — 
Il  est  exceptioimel  que  les  localisations  méta¬ 
statiques  fassent  défaut  et  qu’on  assiste  à  une 
véritable  septicémie  pure.  D’ailleurs,  une  telle 
affirmation  ne  saurait  être  valable  que  sur  la 
table  d’autopsie. 

Les  localisations  de  beaucoup  les  plus  fré¬ 
quentes  des  septicémies*post-angmeuses  frappent 
l’appareil  pleuro-pulmonaire .  Nous  en  avons 
signalé  la  précocité  habituelle  et  montré  que 
l’apparition  du  point  de- côté  est  parfois  le  signe 
révélateur  de  la  septicémie.  A  ce  symptôme,  qui 
se  renouvelle  au  cours  de  la  constitution  de 
nouveaux  foyers,  s’ajoute  ime  dyspnée  souvent 
vive.  Il  est  beaucoup  plus  rare  de  voir  une  expec¬ 
toration  hémoptoïque  venir  signer  l’existence 
d’un  infarctps  puhnonaire. 

Quelquefois  les  signes  peuvent  être  ceux  d’une 
banale  congestion  puhnonaire,  mais  plus  souvent 
la  multipUçité  des  foyers  aboutit  à  la  constitu¬ 
tion  d’un  symdrome  broncho-pneumonique.  Il 
est  assez  rare  d’assister  à  la  formation  de  véri¬ 
tables  abcès  pulmonaires  diagnosticables  clini¬ 
quement. 

Ordinairement,  d’ailleurs,  les  signes  pleuraux 
viennent  bientôt  masquer  les  symptômes  pulmo¬ 
naires.  La  matité  pleurétique  s’associe  alors  aux 
foyers  de  sous-crépitants.  La  ponction  pleurale 
ramène  rm  liquide  d’abord  séro-fibrineux,  puis 
bientôt  purulent.  Fait  notable,  même  si  la  septi¬ 
cémie  est  due  à  un  germe  anaérobie,  un  tel 
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liquide  n’est  pas  putride  ;  ce  fait  est  dû,  sans 
doute,  à  l’imicité  microbienne  qui  distingue  ces 
productions  pathologiques  des  infections  putrides 
telles  que  Veillon  en  a  fixé  les  caractères.  I, 'exa¬ 
men  bactériologique  du  liquide  pleural  montre 
aisément  la  nature  du  germe  qui  pullule  dans  la 
règle. 

Telles  sont  les  localisations  pleuro-puhnonaires 
le  plus  souvent  rencontrées  dans  les  septicémies 
post-angineuses.  Dans  les  cas  où  elles  manquent 
cliniquement,  par  exemple  lorsque  la  septicémie 
est  essentiellement  articulaire  ou  encore  hépa¬ 
tique,  ou  que  son  évolution  a  été  trop  rapide,  il 
est  exceptionnel  que  l’autopsie  ne  puisse  révéler 
quelque  foyer  puhnonaire  latent. 

Immédiatement  après  les  locahsations  respi¬ 
ratoires,  viennent  dans  l’ordre  de  fréquence  les 
manifestations  articulaires.  Tantôt  ce  sont  de 
simples  arthralgies  frappant  .surtout  les  grosses 
articulations.  Mais,  dans  certains  cas,  de  véri¬ 
tables  arthrites  aiguës  peuvent  se  constituer 
avec  leur  douleur  intense,  le  gonflement  des  tissus 
péri-articulaires  avec  coloration  rosée  des  tégu¬ 
ments  et  augmentation  de  la  chaleur  locale. 
D’évolution  peut  se  faire  vers  la  pyarthxose, 
dans  le  pus  de  laquelle  les  germes  seront  facile¬ 
ment  mis  en  évidence. 

Ces  manifestations  articulaires  s’accompagnent 
parfois  de  suppurations  péri-articulaires,  d’abcès 
arthrifluents,  fusant  dans  les  gaines  synoviales 
ou  le  long  des  aponévroses  musculaires.  Des 
synovites  purulentes  peuvent  d’ailleurs  s’observer 
en  dehors  de  toute  arthrite. 

Da  localisation  hépatique  ne  se  voit  guère  dans 
les  septicémies  post-angineuses  ;  mais  il  est  fré¬ 
quent  d’observer  un  subictère  dont  il  ne  faut  pas 
méconnaître  la  valeur  sémiologique. 

Quant  aux  autres  métastases,  rénales,  ménin¬ 
gées,  péritonéales,  endocarditiques,  elles  sont 
exceptionnelles  et  cette  rareté  de  la  fixation  des 
germes  des  septicémies  post-angineuses  sur  les 
reins  et  sur  l’endocarde  n’est  pas  sans  contraster 
avec  l’affinité  pour  ces  organes  qu’on  attribue 
classiquement  aux  infections  d’origine  amygda- 
henne. 

4°  Évolution  et  pronostic.  ■ — •  De  pronostic 
général  des  septicémies  post-angineuses  est 
sombre.  Da  mort  est  l’éventualité  la  plus  fré¬ 
quente  et  ü  ne  semble  pas  que  les  essais  théra¬ 
peutiques  qui  ont  été  tentés  dans  ces  dernières 
années  aient  nettement  améUoré  ce  pronostic. 
Il  est  très  difficile  d’ailleurs  de  fixer  im  taux 
précis  de  mortaUté,  du  fait  de  l’imprécision  de 
bien  des  observations  publiées  :  dans  nombre  de 
cas,  en  eSet,  aucun  examen  bactériologique  n’a 
été  pratiqué,  de  sorte  qu’on  ne  peut  faire  état  de 
tels  documents.  ' 
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D’autre  part,  à  côté  des  types  cliniques  et 
bactériologiques  ordinairement  observés,  il  faut 
distinguer  certaines  formes  bien  particulières,  et 
il  est  impossible  de  réunir  ces  diverses  affections 
dans  un  pronostic^commun. 

Disons  toutefois  que  certames  septicémies  post¬ 
angineuses  peu  infectantes  et  dont  les  foyers 
métastatiques  sont  abordables  chirurgicalement 
semblent  comporter  un  pronostic  moins  sombre. 

II.  —  Formes  bactériologiques. 

Contrairement  à  ce  qui  était  admis  en  France 
jusqu’à  ces  toutes  dernières  années,  les  germes 
dont  relèvent  le  plus  souvent  les  septicémies 
post-angineuses  sont  des  microbes  anaérobies. 
Aussi  étudierons-nous  tout  d'abord  les  septicé¬ 
mies  dues  à  ces  germes,  nous  réservant  d’envi¬ 
sager  ensuite  les  septicémies  streptococciques  et 
enfin  des  formes  bien  particuhères  et  exception¬ 
nelles. 

1°  Les  septicémies  post-angineuses  à  mi¬ 
crobes  anaérobies. — Da  fréquence  des  microbes 
anaérobies  dans  les  septicémies  post-angineuses  a 
été  établie  par  les  statistiques  concordantes  des 
auteurs  allemands.  Sur  32  cas,  Kissling  a  trouvé 
des  anaérobies  dans  28.  Sans  donner  de  statis¬ 
tiques  aussi  précises,  Claus,  Voss  confirment 
cette  prédominance.  C’est  cette  même  impression 
qui  se  dégage  des  observations  françaises  récentes. 

Il  est  maUieùreusement  impossible  d’établir, 
en  confrontant  les  constatations  faites  dans  les 
différents  pays,  une  classification  bactériologique 
précise.  C’est  ainsi  que,  tàndis  que  le  Strepto- 
coccus  putrificus  apparaît  aux  auteurs  germa¬ 
niques  comme  le  germe  le  plus  fréquemment  en 
cause,  c’est  le  Bacillus  funduliformis  qui  est 
ordinairement  rencontré  dans  les  septicémies 
ppst-angineuses  observées  à  l’hôpital  Claude- 
Bernard. 

Aussi,  c’est  lui  que  nous  envisagerons  tout 
d’abord. 

a.  Septicémies  dues  au  «  Bacillus  funduli¬ 
formis  ■>.  —  C’est  surtout  sur  elles  que  nous  avons 
basé  notre  description  clhiique.  Elles  se  pré¬ 
sentent  avec  un  aspect  si  caractéristique  qu’il  est 
souvent  possible  d’en  faire  le  diagnostic  par  le 
seul  examen  clinique  du  malade. 

Des  observations  pubUées  depuis  la  description 
d’ensemble  qu’en  a  donnée  Pham-Huu-Chi  dans 
sa  thèse  n’ont  pu  qu’en  confirmer  les  -différents 
points.  On  peut  distinguer  en  effet  une  forme 
suraiguë,  une  forme  aiguë  à  prédominance  pleuro¬ 
pulmonaire,  enfin,  une  forme  prolongée  à  locali¬ 
sation  surtout  articulaire. 

De  pronostic  de  cette  septicémie  est  extrême¬ 
ment  sombre.  Sur  les  16  cas  de  septicémies  post- 
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angineuses  à  Bacillus  funduliformis  actuellement 
publiés,  3  seulement  ont  une  évolution  favorable. 

Il  est  évident  qu’on  ne  saurait  se  fonder  sur 
ce  chifEre  des  cas  publiés  pour  juger  de  la  fré¬ 
quence  des  septicémies  dues  à  ce  germe.  La 
culture  de  ce  microbe  est  en  effet  délicate  et  il 
est  extrêmement  vraisemblable  que  bien  des 
septicémies  po^t-angineuses,  dans  lesquelles  les 
investigations  bactériologiques  sont  restées  infruc¬ 
tueuses,  doivent  lui  être  imputées. 

D’autre  part,  il  est  permis  de  supposer  que 
certaines  septicémies  dans  lesquelles  d’autres 
microbes  anaérobies  ont  été  trouvés  devraient 
être  attribuées  au  Bacillus  funduliformis.  Certains 
germes  décrits  parfois  sous  des  appellations 
diverses  ne  sont  vraisemblablement  autres  que  ce 
bacille.  C’est  ainsi  que  récemment  Lemierre, 
Grumbach  et  Reilly  ont  pu  identifier  au  Bacillus 
funduliformis  le  Fusobacterium  nucleatum  de 
Knorr  isolé  par  Grumbach  et  Verdan  dans  3  cas 
de  septicémie  post-angineuse. 

Il  est  vraisemblable  qu’on  pourra  aller  plus 
loin  dans  cette  voie.  Kissling,  dans  les  32  cas 
qu’il  rapporte,  a  trouvé  12  fois  seul  et  2  fois 
associé  un  microbe  anaérobie  ne  prenant  pas  le 
Gram  et  qu’il  assimile  au  Bacillus  symbiophilis 
de  Schôttmuler,  mais  dont  les  caractères  bacté¬ 
riologiques  ressemblent  étrangement  à  ceux  du 
Bacillus  funduliformis.  Reye,  d’autre'  part,  a 
décrit  dans  un  cas  de  septicémie  post-angineuse 
un  anaérobie  Corynebacierium,  qui  ressemble 
beaucoup  au  bacille  de  Hallé.  Bien  semblable 
à  ce  dernier,  est  encore  le  Bacillus  gonidiaformans 
de  Tunnicliff  et  Jackson  et  enfin  le  Bacterium 
pyogenes  anaerobius  de  Buday,  dont  l’identité 
avec  le  Bacillus  funduliformis  vient  d’être 
reconnue. 

Il  est  certain  que  ce  n’est  que  lorsqu’une  S5m- 
thèse  aura  été  faite  par  les  bactériologistes  des 
différents  pays  que  l’iiistoire  des  septicémies 
dues  au  Bacillus  pmduliformis  pourra  être  écrite 
dans  toute  so^».  ampleur. 

b.  Septicémies  dues  à  d’autres  microbes  anaéro¬ 
bies.  —  On  ne  saurait  pourtant  considérer  que  le 
Bacillus  funduliformis  est  l’agent  unique  des 
.septicémies  post-angineuses  à  germes  anaérobies. 

C’est  ainsi  que  le  Bacillus  fragilis  a  été  trouvé 
dans  quelques  cas  de  septicémies  post-angineuses, 
notamment  dans  une  observation  de  Lemierre 
Guy  et  Rudolf  et  dans  une  autre  de  Richon, 
Kissel  et  Lepoire.  La  première  eut  une  évolution 
prolongée  et  favorable,  la  seconde  correspond 
aux  formes  ictériques  de  la  septicémie  à  Bacillus 
funduliformis.  Les  septicémies  post-aiigineuses 
à  Bacillus  fragilis  paraissent  notablement  moins 
fréquentes  que  les  précédentes.  Aussi  convient-il, 
avant  de  porter  un  tel  diagnostic,  de  procéder 


à  une  critique  serrée  des  caractères  bactério¬ 
logiques.  Les  éléments  différentiels  de  ces  deux 
germes  sont  d’ ailleurs  actuellement  bien  établis 
et  aucrme  confusion  ne  peut  être  faite. 

Quant  aux  autres  baciUes  anaérobies  ne  prenant 
pas  le  Gram  qui  ont  été  fréquemment  rencon¬ 
trés  dans  les  septicémies  po^t-angineuses  et  pour 
lesquels  les  appellations  les  plus  diverses  ont 
été  utUisées,  on  ne  doit  les  accepter  qu' après  une 
identification  bactériologique  sûre.  On  doit 
toujours  avoir  présente  à  l’e-sprit  la  fréquence  du 
Bacillus  funduliformis  et  comparer  les  caractères 
du  germe  obtenu  avec  ceux  du  bacille  de  Hallé. 
On  ne  saurait  mieux  faire  que  se  rapporter  aux 
caractères  diagnostiques  précisés  dans  la  thèse 
de  Pham-Huu-Chi. 

Contrairement  aux  précédents,  les  bacilles 
anaérobies  prenant  le  Gram  ne  semblent  être 
qu’exceptionnellement  en  cause.  Les  anaérobies 
telluriques  n’ont,  à  notre  connaissance,  jamais 
été  trouvés  dans  les  septicémies  post-angineuses. 
Parmi  les  non  telluriques,  le  Bacillus  ramosus 
doit  être  considéré  coimiie  un  agent  possible, 
puisqu’il-a  été  constaté  dans  un  certain  nombre 
de  cas  de  septicémies  d’origme  auriculaire  ; 
mais  nous  ne  croyons  pas  qu’il  ait  jusqu’ici  été 
mis  en  évidence  dans  les  septicémies  post-angi¬ 
neuses.  Il  en  est  de  même  du  Micrococcus  fœtidus. 

Une  place  à  part  revient  au  Slreptococcus 
putrificus.  Nous  avons  dit  que,  depuis  Fraenkel, 
ce  germe  est  considéré  par  les  auteurs  allemands 
connne  l’agent  le  plus  important  des  septicémies 
post-angmeuses.  Ces  auteurs,  il  est  vrai,  l’ont 
fréqueuunent  vu  associé  à  des  bacilles  ne  prenant 
pas  le  Gram.  De  telles  constatations  n’ont  pas 
été  faites  à  l’hôpital  Claude-Bernard  où  le 
Bacillus  funduliformis  s’est  montré  de  beaucoup 
l’agent  le  plus  fréquent.  Toutefois,  dans  quelques 
cas,  un  streptocoque,  souvent  anaérobie,  s’y 
associait  d’une  façon  au  moins  temporaire.  Conmie 
ce  dernier  est  d’une  culture  bien  plus  aisée  que  le 
Bacillus  funduliformis,  il  convient  de  se  montrer 
très  prudent  lorsqu’on  trouve  un  streptocoque, 
et  il  faut  faire  ime  hémocultmre  anaérobie  en 
milieu  solide  et  rechercher  si  toutes  les  colonies 
obtenues  sont  bien  streptococciques. 

2“  Les  septicémies  post-angineuses  à  strep¬ 
tocoques  aérobies. — C’est  cette  forme  bactério¬ 
logique,  nous  l’avons  dit,  qui  était  autrefois 
considérée  comme  répondant  à  la  grande  majorité 
des  cas  de  septicémies  post-angineuses.  Telle  est 
la  conclusion  de  Wornis  et  Le  Mée  dans  leur 
rapport  de  1930,  celle  de  Canuyt  dans  im  livre 
récent.  Telle  n’est  plus  la  conception  du  rôle 
du  streptocoque  dans  ces  septicémies.  Dans  ses 
32  cas,,  Kisslhig  n’a  trouvé  de  streptocoques 
aérobies  que  dans  2  ;  Voss  ne  les  signale  que  dans 
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3  cas.  Tout  à  fait  semblables  sont  les  constata¬ 
tions  faites  à  l’hôpital  Claude-Bernard,  dn  moins 
si  on  élimine  les  septicémies  post-scarlatineuses. 
D’autre  part,  l’apparition  d’un  abcès  pulmonaire 
streptococcique,  d’une  néphrite  aiguë  avec  pas¬ 
sage  de  streptocoques  dans  les  urines  à  la  suite 
d’une  angine  ne  suffisent  pas  à  faire  porter  le 
diagnostic  de  septicémie  post-anginense  strepto¬ 
coccique.  Enfin,  il  faut  connaître  la  possibilité 
d’association  du  streptocoque  au  Bacillus  funduli- 
jormis,  dont  Pham-Huu-Chi  a  rapporté  un  cas 
dans  sa  thèse  et,  pour  les  raisons  que  nous  avons 
exposées,  il  faudra  toujours,  devant  la  constata¬ 
tion  d’un  streptocoque,  rechercher  une  associa¬ 
tion  possible. 

Quoi  qu’il  en  soit,  les  septicémies  post-angi- 
neuses  streptococciques  existent  certainement  et 
leur  tableau  clinique  s’écartera  dans  une  certaine 
mesure  du  tableau  général  que  nous  avons  tracé 
par  le  caractère  plus  marqué  de  Üanémie,  du 
moins  s’il  s’ agit  d’un  streptocoque  hémolytique,par 
les  affinités  particulières  de  ce  germe,  notamment 
par  sa  tendance  à  donner  des  localisations  rénales. 

3“  Septicémies  post-angineuses  à  germes 
divers.  —  Le  staphylocoque  ne  semble  pouvoir 
être  mis  en  cause  que  très  exceptioimeUement, 
bien  que  Kissling  l’ait  constaté  dans  2  cas.  Ici  sur¬ 
tout,  la  plus  grande  prudence  s’impose. 

Le  pneumocoque  est,  lui  aussi,  bien  rarement 
trouvé  ;  ü  donne  surtout  des  formes  suraiguës 
à  localisations  péritonéale  et  méningée. 

Le  bacUle  pyocyanique,  enfin,  a  été  observé 
dans  un  cas  rapporté  par  Coste  et  Stéfanesco. 

Une  mention  spéciale  doit  être  faite  pour  le 
bacUle  de  Pfeifier,  dont  le  rôle  dans  les  septicémies 
post-angineuses  a  été  mis  en  évidence  par  Frank, 
2Dar  Lemierre,  Meyer  et  Laplane.  De  telles  septi- 
cénûes  succèdent  souvent  à  des  angines  sévères, 
d’aspect  diphtéroïde  ou  phlegmoneux.  Outre  les 
locaUsatiôns  pulmonaires  et  articulaires,  on  peut 
trouver  ici  des  complications  méningées  et  cuta¬ 
nées.  Mais  la  localisation  endocarditique  semble 
de  même  faire  défaut  dans  les  septicémies  post- 
angineuses  à  bacilles  de  Pfeiffer. 

III.  —  Diagnostic. 

Le  diagnostic  des  septicémies  post-angineuses 
repose  sur  la  pratique  de  l’hémoculture.  De  ce 
que  nous  avons  dit.  il  découle  que  celle-ci  devra 
essentiellement  être  faite  en  milieu  anaérobie. 
Le  meilleur  procédé  nous  semble  être  celui  de  la 
gélose  glucosée  demi-moUe  de  VeiUon,  qui  a 
l’avantage,  outre  qu’elle  réalise  une  anaérobiose 
parfaite,  de  permettre  rme  numération  des 
germes  et  l’isolement  des  divers  microbes  qrd 
peuvent  être  associés. 
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Si  on  obtient,  comme  c’est  le  cas  le  plus  fré¬ 
quent,  un  bacüle  anaérobie  ne  prenant  pas  le 
Gram,  il  sera  indispensable  d’en  poursuivre 
longuement  l’étude  avant  de  se  prononcer  sur 
son  identification.  Il  faudra  surtout  rechercher 
les  caractères  propres  au  Bacillus  funduliformis. 
Or,  ce  dernier  dans  les  produits  pathologiques  et 
dans  l’hémoculture  elle-même  n’a  pas  une  mor¬ 
phologie  bien  particulière.  C’est  par  repiquage 
en  bouillon  glucosé  anaérobie,  par  exemple  grâce 
au  procédé  de  la  boule-pipette,  que  les  formes 
d’involution  spéciales  à  ce  germe  seront  mises  en 
évidence  ;  de  ces  dernières,  les  formes  filamen¬ 
teuses  et  surtout  les  formes  sphériques  sont  les 
plus  caractéristiques. 

IV.  —  Conception  nosologique. 

Si  on  envisage  dans  son  ensemble  le  cadre  des 
septicémies  post-angineuses,  on  acquiert  l’im¬ 
pression  qu’à  côté  d’un  groupe  morbide  essentiel, 
il  comprend  des  affections  moins  fréquentes  et 
très  particulières.  C’est  ainsi  que  les  septicémies 
à  bacilles  de  Pfeiffer,  à  pneumocoques,  repré¬ 
sentent  des  entités  bien  spéciales.  D’autre  part, 
le  streptocoque  responsable  de  la  plupart  des 
angines  aiguës  peut  être  l’agent  d’une  dissémi¬ 
nation  septicémique,  à  laquelle  le  point  de  départ 
pharyngé  ’n’ajoutera  aucmi  caractère  particulier. 

Mais  de  telles  septicémies  sont  en  quelque  sorte 
occasionnellement  post-angineuses.  Au  contraire, 
la  septicémie  à  Bacillus  funduliformis  est  essen¬ 
tiellement  à  point  de  départ  pharyngé  et  son 
importance  est  telle  qu’elle  peut  être  considérée 
comme  le  type  même  de  la  maladie. 

Peut-être  même  doit-on  avancer  que,  si  toute 
angine,  quelle  qu’en  soit  la  nature,  peut  donner 
lieu  à  un  essaimage  septicémique,  il  existe  une 
maladie  particulière,  la  septicémie  à  Bacillus 
funduliformis,  dont  lé  premier  stade,  dans  les 
formes  les  plus  fréquentes,  à  début  phar}mgé, 
serait  une  angine  bactériologi^uement  bien 
spéciale  ;  dès  ce  premier  stade,  le  sujet  entrerait 
dans  la  maladie  :  du  point  de  vue  physio-patho¬ 
logique,  l’affection  ne  serait  pas  une  septicémie 
post-angineuse,  mais  une  maladie  générale  spéci¬ 
fique  à  début  amygdalien. 

V.  —  Pathogènie. 

La  pathogénie  des  septicémies  post-angineuses 
est  encore  pleine  d’incertitudes. 

En  particulier,  ü  est  encqre  impossible  de  dire 
si  l’agent  de  la  maladie  est  un  saproph3rte  dont 
le  virulence  s’est  trouvée  exaltée  ou  s’il  est  d’ori¬ 
gine  exogène.  Ce  problème  n’a  pu  être  tranché 
pour  les  septicémies  streptococciques  et  pneumo- 
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cocciques.  Il  n’a  pu  l’être  davantage  pour  les 
septicémies  à  Bacillus  funduliformis.  On  poiurrait 
penser,  si  l’on  se  réfère  aux  travaux  de  VeOlon 
sur  les  infections  putrides,  que  de  telles  septi¬ 
cémies  sont  d’origine  endogène.  Pourtant,  l’obser¬ 
vation  de  certains  cas  développés  après  des  bains 
de  piscine  tendrait  à  faire  adopter  une  conception 
inverse  et  l’un  de  nous  a  été  amené,  avec  Pham- 
Huu-Chi,  à  admettre  que  l’habitat  du  microbe 
ne  serait  pas  seulement  la  surface  des  muqueuses 
humaines  ou  animales.  Nous  avons  constaté, 
en  effet,  que  la  vitalité  du  germe  dans  l’eau  de 
rivière  ou  de  canal  était  considérable.  Il  n’est 
donc  pas  interdit  de  supposer  que  les  septicémies 
à  Bacillus  funduliformis  seraient  consécutives 
à  une  véritable  contagion.  Dès  le  stade  d’angine, 
le  sujet  aurait  contracté  la  maladie  et  la  septi¬ 
cémie  ne  serait  pas  la  complication  d’une  amygda¬ 
lite  banale. 

Quant  à  la  voie  de  propagation  de  l’infection, 
elle  semble  bien  être  veineuse,  comme  l’a  montré 
Fraenkel.  La  plupart  des  oto-rhino-laryngo¬ 
logistes  allemands  ont  insisté  sur  le  rôle  de  la 
thrombophlébite  jugulaire.  Il  semble  que  ce  soit 
par  l’intermédiaire  de  cette  attemte  veineuse  que 
les  micro-abcès  amygdaUens  dissémment  leurs 
germes  dans  l’organisme  sous  forme  d’embolies 
septiques.  Il  est  possible,  d’ailleurs,  que  la  propa¬ 
gation  ne  se  fasse  pas  toujours  par  ce  mécanisme. 
Le  rôle  des  voies  lymphatiques  a  été  soutenu, 
notamment,  par  Hybasek  ;  peut-être  est-ce  de 
cette  pathogénie  que  relèvent  les  formes  curables. 

VI.  —  Traitement, 

La  thérapeutique  des  septicémies  post-angi¬ 
neuses  est,  à  l’heure  actuelle,  encore  bien  dé.ce- 
vante. 

Les  oto-rhino-laryngologistes  allemands  ont 
vanté  la  ligature  de  la  jugulaire,  qui  transfor¬ 
merait  radicalement  le  pronostic  de  la  maladie. 
Cette  intervention  a  été  tentée  sur  im  malade 
observé  par  Lemierrei  Reilly,  Meyer-Heine  et 
Hamburger,  sans  que  le  succès  ait  couronné 
cet  essai  thérapeutique.  On  ne  peut  donc  se  pro¬ 
noncer  encore  sur  l’efficacité  de  cette  thérapeu¬ 
tique,  mais,  d’un  point  de  vue  dogmatique,  si 
l’on  songe  à  la  précocité  avec  laquelle  des  foyers 
pulmonaires  se  constituent  alors  que  l’infection 
amygdaherme  est  cUniquement  éteinte,  on  a  des 
raisons  de  se  montrer  assez  sceptique. 

Divers  auteurs,  Klotz  notamment,  ont  défendu 
l’amygdalectomie  précoce.  Les  mêmes  considé¬ 
rations  font  douter  de  l’efficacité  de  cette  inter¬ 
vention. 

Le  traitement  chirurgical  ne  semble  pas  davan¬ 
tage  pouvoir  être  prophylactique.  Worms  et 


Le  Mée  voient  dans  beaucoup  de  septicémies 
post-angineuses  le  résultat  d’angines  mal  trai¬ 
tées,  sur  lesquelles  ou  n’est  pas  intervenu  assez 
précocement.  Les  conceptions  pathogéniques  qui 
se  dégagent  de  l’étude  des  septicémies  à  Bacillus 
funduliformis  ne  permettent  pas  de  souscrire  à 
de  telles  déductions  thérapeutiques,  d’autant  qu’il 
paraît  impossible  de  faire  le  diagnostic  de  la 
maladie  avant  l’essahuage  septicémique. 

Quant  au  traitement  médical  que  nous  pouvons 
opposer  aux  septicémies  post-angineuses,  il  est 
à  l’heure  actuelle  bien  réduit.  Nous  ne  possédons 
contre  les  germes  responsables  de  ces  affections, 
et  notamment  contre  le  plus  redoutable  d’entre 
eux,  le  Bacillus  funduliformis,  aucune  arme  spé¬ 
cifique.  Bien  entendu,  le  sérum  antigangreneux 
ne  saurait  être  de  mise  contre  cet  anaérobie 
non  tellurique.  I.e  sérum  antistreptococcique 
sera  employé  contre  les  septicénfies  dues^âu 
streptocoque  :  mais  dans  un  cas  personnel  nous 
avons  noté  son  échec. 

Souvent  donc  le  traitement  ne  pourra  être  que 
symptomatique.  Il  faudra  entretenir  la  résistance 
du  malade  par  une  alimentation,  par  des  toniques 
appropriés.  Mais  surtout,  lorsque  des  localisations 
abordables  apparaîtront,  des  arthrites  suppu- 
rées,  tme  pleurésie  purulente,  il  ne  faudra  pas 
tarder  à  intervenir  sur  elles,  à  les  évacuer.  Seule 
une  telle  conduite  aura  des  chances  d’amener 
la  guérison,  qui  ne  pourra  guère  être  espérée, 
d’ailleurs,  que  dans  les  formes  prolongées. 
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Le  cas  que  nous  avons  pu  étudier  est  sans 
doute  tout  à  fait  exceptionnel,  sinon  unique. 
Dans  la  littérature  médicale,  que  nous  avons 
consultée,  nous  n’avons  pas  trouvé  un  cas 
semblable.  Mais,  en  dehors  de  sa  rareté,  notre 
cas  pose  un  problème  d’ordre  général.  C’est  la 
question  de  l’importance  du  terrain  dans  le 
déterminisme  des  phénomènes  d’intoxication 
chronique  par  de  l’arsenic.  Il  est  bien  surpre¬ 
nant  qu’une  si  petite  quantité  d’arsenic^ 
oubliée  pendant  deux  années  dans  une  cavité 
dentaire,  puisse  produire,  sans  aucun  trouble 
local,  un  tableau  clinique  si  grave,  si  on  pense 
que  la  dose  considérée  comme  mortelle  pour 
l’homme  est  de  ob>',io  d’acide  arsénieux.  Dans 
notre  cas,  c’était  l’état  du  foie  qui  expliquait 
cette  sensibilité  exagérée  à  l’arsenic.  Sur  cette 
question  nous  reviendrons  plus  loin. 

Voici  l’observation  du  malade  : 

A  la  date  du  14  mai  1935,  l’instituteur  M.  M...,  âgé 
de  trente-neuf  ans,  est  admis  dans  la  clinique  neuro¬ 
logique  de  l’hôpital  Coleutina  pour  un  déficit  moteur 
aux  membres,  avec  sensation  de  brûlures,  de  picote¬ 
ments  dans  les  membres,  une  pigmentation  mélanique 
presque  généralisée  et  un  état  de  fatigue  intense  avec 
amaigrissement.  La  maladie  a  commencé  deux  années 
auparavant,  au  mois  de  mai  1934,  quand  il  a  présenté 
des  troubles  gastro-intestinaux,  caractérisés  par  des 
vomissements,  des  douleurs  abdominales  et  de  la 
diarrhée.  Deux  jours  plus  tard  un  ictère  fit  son  appa¬ 
rition.  Après  une  semaine  ces  troubles  s^atténuèrent, 
mais  l’ictère  persista.  Un  mois  après,  l’ictère  persis¬ 
tant  toujours,  le  malade  commence  à  avoir  des  pico¬ 
tements,  des  douleurs  et  une  sensation  de  froid  pénible 

(i)  Service  neurologique  de  l’hOpital  Colentina,  sous 
la  direction  du  professeur  Georges  Marinesco. 
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dans  les  plantes.  Il  était  obligé  —  en  plein  été  —  de 
mettre  deux  à  trois  trois  paires  de  bas  de  laine.  Ces 
troubles  étaient  si  accentuésqu’il  ne  pouvaitpasdormir. 
En  même  temps,  il  présentait  des  poussées  d’urticaire 
et  ime  diminution  de  la  force  musculaire  aux  membres 
inférieurs.  Un  médecin  consulté  fit  alors  le  diagnostic 
de  polynévrite  et  le  malade  reçut  un  traitement  con¬ 
sistant  surtout  en  des  injections  de  strychnine.  Mais 
son  état  empira.  Une  impotence  fonctionnelle  presque 
absolue  s’établit  aux  membres  inférieurs,  qui  obligea 
le  malade  à  garder  le  lit  pendant  tout  l’hiver  de 
1934-1935.  L’ictère  persistait,  toujours,  accompagné 
d’un  état  nauséeux  avec  anorexie,  diarrhée  et  amai¬ 
grissement.  En  février  1935,  quelques  taches  de 
couleur  café  au  lait  apparaissent  d’abord  à  la  région 
cervicale  et  sur  la  poitrine  et  ensuite  rapidement 
sur  presque  toute  la  surface  du  corps,  prenant  en  peu 
de  temps  une  coloration  noirâtre. 

Un  médecin  consulté  fit  le  diagnostic  de  pity¬ 
riasis  versicolore,  se  rapportant  à  la  légère  desqua¬ 
mation  furfuracée  de  ces  taches,  tandis  qu’un  autre, 
frappé  surtout  par  l’asthénie  et  l’hypotension  du 
malade,  crut  qu’il  s'agissait  de  la  maladie  d’Addison, 

Nous  sommes  au  mois  de  juin  1935.  Le  malade,  dont 
l’état  était  assez  pénible,  fait  ime  cure  crénothérapique 
à  la  station  Slanic  (Moldavie)  et  un  traitement  par 
des  bains  galvaniques.  Son  déficit  moteur  s’atténue 
un  peu,  de  sorte  que  pendant  l’hiver  1935-36  ü  peut 
faire  quelques  pas  sans  aucune  aide,  mais  au  prin¬ 
temps  de  1936  son  état  empire  de  nouveau.  Il  a 
perdu  pendant  les  deux  derniers  mois  6  kilos  de  son 

Au  point  de  vue  de  ses  antécédents  personnels,  on 
doit  retenir  qu’il  a  eu  la  malaria,  une  fièvre  typhoïde 
et  la  paratyphoïde  (?).  En  ce  qui  concerne  les  anté¬ 
cédents  hérédo-coUatéraux,  son  père  est  mort  à  la 
suite  d’une  cirrhose. 

En  examinant  le  malade,  nou^  fûmes  frappés  tout 
d’abord  par  la  pigmentation  mélanique  qui  se  pré¬ 
sentait  sous  l’aspect  de  taches  de  dimensions  variant 
de  celle  d’une  tête  d’épingle  à  celle  d’ime  leutiUe. 
Sur  la  poitrine  et  sur  le  cou  les  taches  confluaient, 
formant  de  véritables  placards.  Sur  la  face  interne 
des  bras  on  ne  trouvait  pas  de  taches  pigmentaires,' 
mais  la  peau  avait  une  coloration  brune.  Il  existait 
une  légère  desquamation  furfuracée  dans  les  zones 
pigmentées.  Les  mains  et  les  pieds  étaient  aussi 
pigmentés  (voir  la  photographie).  Il  y  avait  sur  le 
dos  des  mains  un  processus  de  kératose  qui  se  voit 
aussi  sur  la  photographie.  Les  ongles  cassants,  avec 
des  striations  longitudinales,  présentaient  des  bandes 
de  décoloration  transversales  caractéristiques  (les 
bandes  de  Meess).  Les  cheveux  étaient  d’une  colo¬ 
ration  grisâtre  (ils  étaient  bruns  avant  la  maladie). 
En  même  temps  le  malade  avait  une  conjonctivite 
et  im  coryza  chroniques.  D’une  constitution  robuste, 
il  était  très  amaigri  à  présent,  pesant  seiüement 
53  kilogrammes.  Les  muqueuses  étaient  d’une  colo¬ 
ration  jaunâtre.  A  l’examen  clinique  de  l’appareil 
respiratoire  on  ne  trouvait  rien  d’anormal.  Au  cœur 
on  entendait  im  souflâe  doux  à  l’aorte.  Le  rythme, 
régulier,  était  de  75  par  minute  et  la  recherche  de  la 
tension  à  l’appareil  de  Vaquez-Laubry  montrait 
Mx  9,  Mn  5.  La  langue  était  saburrale,  la  dentition 
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mauvaise,  mais  il  u’av'ait  aucune  douleur  ;  les 
amygdales  étaient  hypertrophiques.  Le  malade 
avait  4-5  selles  diarréiques  par  jour.  Le  foie  mesurait 
6  centimètres  sur  la  ligne  mamelonnaire.  La  rate 
était  percutable,  mais  non  palpable.  L’abdomen  était 
très  sensible  à  la  pression. 

Examen  du  système  nerveux.  —  l^es  nerfs  crâniens 
ne  présentaient  aucun  trouble,  l^our  les  nerfs  rachi¬ 
diens,  aux  membres  inférieurs  il  y  avait  un  déficit 
moteur  appréciable.  Les  mouvements  étaient  possi¬ 
bles  dans  tous  les  sens,  mais  leur  amplitude  était 
réduite.  Aussi  il  se  fatiguait  très  vite.  Le  déficit 
moteur  intéressait  surtout  les  fléchisseurs.  Le  malade 
présentait  un  léger  steppage.  Il  ne  pouvait  pas  courir. 
Aux  membres  supérieurs  tous  les  mouvements  étaient 
po.ssibles,  mais  il  existait  un  déficit  moteur  appré¬ 


ciable  surtout  pour  les  extenseurs.  Les  réflexes 
ostéo-tendineux  étaient  abolis  ;  les  réflexes  idio- 
musculaires  se  produisaient.  Les  réflexes  cutanés 
plantaires  externes  étaient  indifférents,  les  réflexes 
créma,stériens  étaient  lents  tandis  que  les  réflexes 
abdominaux  étaient  vifs.  En  ce  qui  regarde  la  sensi¬ 
bilité  subjective,  le  malade  accusait  des  sensations 
dé  brûlure  et  de  picotements  dans  les  mains,  les 
pieds,  les  jambes  et  les  genoux.  Quant  aux  troubles 
objectifs,  on  pouvait  constater  une  hypoesthésie 
tactile  nette  aux  pieds  et  aux  mains.  C’était  surtout 
pour  la  sensibilité  thermique  et  douloureuse  qu’on 
constatait  de  gros  troubles.  En  outre,  l’anesthésie 
intéressait  les  pieds,  jambes  et  mains  et  il  y  avait 
une  hypoesthésie  qui  s’atténuait  peu  à  peu  en  remon¬ 
tant  vers  les  racines  des  membres. 

Pour  la  sensibilité  profonde,  on  constatait  une  hypo¬ 
esthésie  vibratoire  au  niveau  des  pieds  et  des  mains. 
Aussi  le  malade  ne  pouvait  pas  préciser  les  positions 
des  doigts  et  des  orteils.  La  pres.sion  des  masses 
musculaires  provoquait  des  douleurs  intenses.  On 
constatait  de  plus  une  anesthésie  à  la  compression 
des  testicules.  Il  y  avait  aussi  des  troubles  vaso- 


13  Mars  IÇ37. 

moteurs,  surtout  aux  membres  inférieurs,  consistant 
dans  une  cyanose  persistante.  Un  examen  électrique 
fait  par  le  D'  C.  lordanesco  montrait  une  réaction 
de  dégénérescence  pour  le  muscle  pédieux  droit  et 
une  hypoexcitabilité  galvanique  et  faradique  pour 
le  territoire  des  nerfs  sciatiques  poplités  externe  et 
interne  des  deux  côtés.  Il  est  intéressant  qu’un  autre 
examen  électrique  fait  deux  années  auparavant 
(1934)  avait  montré  exactement  la  même  chose. 

Les  urines  contenaient  une  quantité  non  dosable 
d’albumine.  Les  réactions  pour  les  sels  biliaires  et 
pour  les  pigments  étaient  positives.  L’urobiline  était 
augmentée.  Le  dosage  de  l’urée  sanguine  montrait 
0,39  p.  I  000  et  la  glycémie  0,99  p.  i  000.  La  réaction 
de  Bordet-Wassermann  était  négative  dans  le  sang. 
I,e  liquide  céphalo-rachidien  contenait  2  lympho¬ 
cytes  par  millimètre  cube. 
Les  réactions  de  Pandy  et 
Nonne-Appelt  étaient  néga¬ 
tives  comme  la  réaction  de 
Bordet-Wassermann.  L’hé¬ 
mogramme  montrait  ;  hé¬ 
maties,  2  480  000  ;  leuco¬ 
cytes,  2  850  ;  hémoglobine, 
54  ;  la  formule  leucocytaire  : 
neutrophiles,  48  p.  100  ; 
lymphocytes,  42  p.  100; 
éosinophiles,  3  p.  100  ;  mo¬ 
nonucléaires,  6  p.  100;  baso¬ 
philes,  I  p.  100.  On  n’a  pas 
trouvé  d’éléments  jeunes. 

En  résumé,  il  s’agit 
d’un  malade  qui  deux 
années  auparavant  pré¬ 
senta  des  troubles  gas- 
tro-intstinaux  suivis 
d’un  ictère;  après 
quelques  mois  une  poly¬ 
névrite  sensitivo-motrice  fit  son  apparition, 
accompagnée  d’une  conjonctivite,  d’un  coryza 
et  d’une  pigmentation  mélanique  avec  kératose 
palmaire.  ly’examen  du  sang  montrait  une 
anémie  d’intensité  moyenne  avec  leucopénie  et 
lymphocytose  relative.  Un  examen  électrique 
mit  en  évidence  une  réaction  de  dégénéres¬ 
cence  pour  le  muscle  pédieux  droit  et  ime 
hypo-excitabilité  faradique  et  galvanique  pour 
le  territoire  des  nerfs  sciatiques  poplités  ex¬ 
terne  et  interne  des  deux  côtés.  Ces  troubles 
ont  persisté  pendant  deux  années  avec  des 
périodes  d’amélioration  et  d’aggravation. 

En  tenant  compte  des  caractères  de  la  pig¬ 
mentation,  de  la  kératose  palmaire,  de  la 
polynévrite,  du  coryza  chronique  et  de  la 
conjonctivite,  des  examens  électriques  qui  ont 
donné  pendant  deux  années  le  même  résultat, 
et  surtout  de  la  présence  des  fameuses  bandeâ 
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de  Meess,  nous  avons  pensé  à  une  intoxi¬ 
cation  chronique  par  de  l’arsenic. 

D’abord  nous  a^^ns  pensé  qu’il  s’agissait 
d’uneintoxication  médicamenteuse.  Nous  avons 
contrôlé  toutes  les  prescriptions  des  médecins 
traitants,  mais  aucune  ne  contenait  une 
substance  arsenicale.  De  malade  n’avait  pas 
subi  un  traitement  par  le  novarsénobenzol. 
En  effet,  à  cause  de  son  ictère,  tous  les  méde¬ 
cins  ont  évité  de  lui  prescrire  un  médicament 
contenant  de  l’arsenic.  Il  ne  s’agissait  non  plus 
d’une  intoxication  professionnelle.  Nous  avoirs 
pensé  aussi  à  la  possibilité  d’une  intoxication 
criminelle  par  des  quantités  petites  et  répétées, 
mais  notre’  nialade  avait  été  presque  toujours 
hospitalisé.  Dui-même  nous,  disait  que  des 
médecins  dermatologues  avaient  pensé  aussi 
à  l’intoxication  par  l’arsenic,  mais  comme  on  ne 
pouvait  pas  trouver  le  toxique  ou  l’origine  de 
l’intoxication  tous  avaient  abandonné  cette 
hypothèse,  affirmant  qu’il  s’agissait  peut-être 
d’une  intoxication  chronique  par  la  strychnine. 

Pour  nous,  au  point  de  vue  clinique  il  n’y 
avait  pas  de  doute  qu’il  s’agissait  d’une  intoxi¬ 
cation  chronique  par  l’arsenic.  Mais  nous  ne 
pouvions  pas  le  prouver. 

Faute  d’une  autre  explication,  sachant  que 
les  dentistes  utilisent  pour  la  destruction  des 
filets  dentaires  l’acide  arsénieux,  nous  deman¬ 
dons  à  notre  malade  si  au  début  de  sa  maladie 
ou  auparavant,  il  n’avait  pas  fait  traiter  ses 
dents.  Il  nous  confirma  qu’en  effet  deux  mois 
avant  l’apparition  de  son  ictère  il  fut  traité  par 
un  dentiste  pour,  des  caries  dentaires  très  dou¬ 
loureuses.  Après  le  plombage  tout  rentra  dans 
l’ordre.  Il  s’agissait  de  deux  prémolaires  et  de 
la  première  grosse  molaire  gauche  du  maxilliare 
inférieur.  A  la  percussion  des  dents  le  malade 
n’accusait  aucune  douleur  ;  aussi  le  froid  et  le 
chaud  ne  lui  produisaient  aucune  sensation 
désagréable.  .Nous  avons  fait  une  radiographie 
pour  voir  s’il  n’existait  par  un  processus  patho¬ 
logique  à  la  racine  des  dents.  Elle  n’a  montré, 
en  dehors  des  plombages,  rien  d’anormal.  Nous 
envisageons  alors  l’hypothèse  qu’on  a  pu  ou¬ 
blier  le  pansement  avec  acide  arsénieux  dans 
la  cavité  dentaire  et  qu’on  a  mis  les  plom¬ 
bages  sans  l’extraire.  Nous  avons  adressé 
notre  malade  à  un  service  de  chirurgie  dentaire 
pour  avoir  l’avis  des  spécialistes.  D’après  leur 
opinion  l’hypothèse  que  nous  avons  envisagée 
était  exclue,  vu  la  quantité  réduite  d’acide 
arsénieux  qu’on  met  d’habitude  pour  détruire 
les  filets  nerveux  des  dents. 
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En  tout  cas  —  d’après  eux  —  pendant  deux 
années  cette  petite  quantité  aurait  été  résorbée. 
Notre  malade,  très  instruit,  trouvant  l'hypo¬ 
thèse  possible,  a  insisté  lui-même  pour  lui  faire 
extraire  ces  dents.  Des  dents  ont  été  examinées 
par  le  D^  loanid  dans  le  laboratoire  de  toxico¬ 
logie  attaché  à  l’Institut  médico-légal  de  Bu¬ 
carest.  On  a  enlevé  les  plombages,  et  dans  la 
cavité  de  la  grosse  molaire  on  a  trouvé  un  petit 
pansement  ouaté  dans  lequel  on  a  recherché 
l’arsenic.  A  la  surprise  de  l’examinateur,  il 
contenait  des  traces  appréciables  d’arsenic.  On 
a  recherché  aussi  l’arsenic  dans  les  cheveux  du 
malade  et  on  a  trouvé  :  os'',oo6  p.  100  grammes 
de  cheveux. 

D'extraction  des  dents  a  été  rapidement 
suivie  d’une  amélioration  de  l’état  général. 
Après  trois  semaines  le  malade  a  gagné 
8’^s,5oo  de  poids.  En  même  temps  l’ictère 
a  disparu  et  on  n’a  plus  trouvé  dans  l’urine 
ni  pigments,  ni  sels  biliaires.  D’albumine 
était  non  dosable.  De  nombre  des  hématies 
remonta  à  4  400  000  avec  go  d’hémoglobine 
à  l’appareil  vSahli.  En  ce  qui  regarde  la  force 
musculaire,  elle  était  aussi  améliorée.  Tandis 
que  lors  de  son  entrée  la  force,  au  dynamo¬ 
mètre,  était  de  2  à  gauche  et  de  3  à  droite, 
maintenant  elle  est  de  6  tant  pour  la  droite 
que  pour  la  gauche.  Aux  membres  inférieurs 
la  force  est  aussi  améliorée.  Des  troubles  sensi¬ 
tifs  subjectifs  sont  un  peu  améliorés,  tandis 
que  les  troubles  objectifs  sont  les  mêmes.  Da 
pigmentation  persiste.  Da  tension  artérielle 
est  de  Mx.  ii  et  Mn.  7.  Deux  mois  plus  tard, 
l’état  général  est  devenu  très  bon.  Des  troubles 
de  la  sensibilité  objective  ont  été  favorable¬ 
ment  modifiés.  Il  y  a  seulement  une  hypo- 
esthésie  pour  toutes  les  modalités  de  la  sensi¬ 
bilité  superficielle,  limitée  aux  pieds  et  aux 
mains.  Des  réflexes  sont  encore  abolis.  Da 
pigmentation  persiste,  mais  les  bandes  de 
Meess  ne  sont  plus  si  évidentes.  De  malade 
quitte  l’hôpital  le  i®'’  aoflt  1936.  Il  nous  com¬ 
munique  dans  une  lettre  du  20  octobre  qu’il 
se  sent  très  bien,  que  la  force  est  devenue 
presque  normale.  Il  a  repris  son  service  d’insti¬ 
tuteur.  Au  point  de  vue  de  la  sensibilité 
subjective,  il  a  de  temps  en  temps  des  picote¬ 
ments  dans  les  plantes.  Da  pigmentation  et  la 
kératose  persistent,  tandis  que  les  bandes  de 
Meess  ont  disparu  complètement. 

Si  nous  voulons  interpréter  la  succession 
des  phénomènes  cliniques  chez  ce  malade 
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nous  pouvons  l'expliquer  de  cette  manière  : 

I^es  troubles  gastro-intestinaux  et  l’ictère 
—  c’est-à-dire  l’atteinte  hépatique  —  repré¬ 
sentent  la  réaction  de  l’organisme  à  l’intro¬ 
duction  du  toxique.  C’est  le  choléra  arsenical- 
Ces  troubles  sont  apparus  deux  mois  après  que 
les  dents  étaient  déjà  plombées,  parce  que  la 
pénétration  de  l'arsenic  à  travers  les  dents  ou 
les  canaux  dentaires  s’est  faite  d’une  manière 
très  lente  (i). 

Ce  n’est  qu’après  la  fixation  d’une  quantité 
plus  grande  d’arsenic  que  le  foie  à  été  lésé  de 
manière  à  déclencher  les  troubles  constatés. 
En  effet,  on  connaît  le  rôle  du  foie,  dans  la 
fixation  de  l’arsenic.  C’est  une  substance 
hépatotrope.  D’après  Zeynek,  l’arsenic  serait 
fixé  dans  le  foie  dans  une  combinaison  orga¬ 
nique.  Toutefois  à  première  vue  il  serait  très 
difficile  d’expliquer  comment  une .  quantité  si 
infime  de  toxique  puisse  produire  des  troubles 
si  importants.  On  a  vu  des  cas  où  de  grandes 
quantités  d’arsenic  'n’ont  pas  produit  de 
troubles  sérieux.  S’il  est  exact  que  l’acide 
arsénieux  est  très  toxique,  il  n’est  pas  moins 
vrai  que  même  le  cacodylate  de  soude  aux 
doses  usuelles  est  parfois  capable  de  produire 
des  accidents  chroniques.  En  effet,  Wexberg  a 
rapporté  un  cas  de  polynévrite  survenue  après 
un  traitement  par  du  cacodylate  de  soude  (2). 
Des  polynévrites  consécutives  aux  injections 
d’arsénobenzols  sont  plus  fréquentes.  C’est 
l’état  du  foie  qui  conditionne  cette  soi-disant 
sensibilité  envers  l’arsenic.  Ce  malade  a  eu 
des  maladies  infectieuses  antérieures  qui  ont 
probablement  lésé  sa  cellule  hépatique.  Son 
père  est  mort  d’une  cirrhose. 

En  ce-  qui  concerne  l’anémie  au  cours  d’un 
traitement  arsenical,  elle  peut  même  aboutir  à 
une  anémie  aplastique,  mais  elle  est  plus 
rare  au  cours  d’une  intoxication  chronique 
accidentelle  par  de  l’arsenic.  Georges  Hassin 
a  décrit  deux  cas  de  polynévrite  arsenicale 
avec  anémie  secondaire  (3). 

Chez  notre  malade  il  faut  aussi  noter  la 
leucopénie  avec  lymphocytose  relative.  On 
pourrait  dire  qu’il  s’agit  ici  d’une  agranulocy- 
tose  modérée  et  latente.  Nous  rappelons 

(1)  Un  spécialiste  assez  averti  m’a  fait  part  de  cette 
intéressante  observation.  Il  a  souvent  remarqué  l’appa¬ 
rition  des  troubles  gastro-intestinaux  chez  ses  patients, 
après  le  pansement  arsenical,  fait  pour  détruire  les-  filets 
nerveux  dentaires. 

(2)  Klinik  der  Neurltls  und  Polyneuiitis  {HandbucH 
der  Neurologie:  Bumke  et  Fôrster). 

(3)  Symptomatology  ofarsenlcalVolyneuritisirAfi/oMr- 
nal  of  nervous  and  mental  disease,  juillet  à  décembre  1930). 

Le  Gérant  :  GaoRGES  J. -B.  BAII^LIÈRE.  - 


13  Mars  1937- 

encore  l’existence  de  la  réaction  de  dégénéres¬ 
cence  pour  le  muscle  pédieux  droit.  Ce  fait 
a  été  noté  par  Wurtz  c5mme  manifestation 
fréquente  de  la  polynévrite  arsénicale  (4). 

En  ce  qui.  regarde  la  valeur  des  bandes 
que  Meess  a  décrites  en  1919,  nous  sommes 
convaincus  de  leur  réelle  valeur  clinique.  Dans 
tous  les  cas  de  polynévrite  où,  nous  avons 
trouvé  aussi  ce  signe,  nous  avons  trouvé 
l’origine  arsenicale  des  troubles. 

Nos  collègues  MM.  Grigoresco,  Stoia  et, 
Olteano,  dans  un  cas  de  polynévrite  présen¬ 
tant  les  bandes  de  Mess  —  où  l’origine  arse¬ 
nicale  n’était  pas  évidente,  —  ont  pu  trouver 
après  une  enquête,  que  le  malade  avait  l’habi¬ 
tude  de  manipuler  de  l’arsenic,  en  préparant 
un  poison  pour  les  rats  (5). 

Des  bandes  de  Meess  représentent-elles  un 
signe  pathognomonique  ?  Il  est  vrai  que 
Beilin  chez  deux  malades  atteints  de  blennor¬ 
ragie  avec  troubles  polynévritiques  et  bandes 
de  Meess,  n’a  pas  pu  trouver  l’intoxication 
arsenicale.  Il  affirme  que  ces  bandes  ne  sont 
pas  spécifiques  pour  l’intoxication  arsenicale 
et  admet  qu’elles  sont  dues  à  la  présence  de 
l’air  dans  les  tissus  modifiés  des  ongles  (6). 

Georges  Hassin,  dans  un  cas  de  polynévrite 
avec  bandes  de  Meess,  n’a  pas  trouve  l’arsenic 
dans  les  cheveux. 

D’autre  part,  Rondkepp,  Félix  et  Wieburg 
pensent  que  les  bandes  de  Meess,  au  cours  d’une 
polynévrite  de  nature  infectieuse  ou  toxique 
résultent  du  fait  que  cés  malades  ont  été  traités 
avec  des  préparations  arsenicales  (7). 

Nigarid,  en  analysant  les  ongles  qui  présen¬ 
taient  les  bandes  de  Meess,  a  trouvé  dix  fois  plus 
d’arsenic  que  dans  les  ongles  sans  bandes  (8). 

Ces  bandes  ont  une  évolution  propre.  Chez 
notre  malade  elles  ont  duré  plus  d’une  année. 

Nous  pensons  qu’en  présence  des  bandes  de 
Meess  il  faut  chercher  l’arsenic  dans  les  che¬ 
veux,  car,  en  général,  les  malades  ignorent 
la  nature  de  leur  intoxication. 

Nous  avons  insisté  sur  la  signification  de 
ces  bandes,  car  on  ne  trouve  pas  mentionné 
ce  signe  dans  tous  les  traités  récents  que  nous 
avons  consultés. 

(4)  Article;  Arsenicisme  dans  le  Traité  de  médecine 
et  thérapeutique  de  Brouardel,  Gilbert,  Girode. 

(5)  Valoarea  diagnostica  a  bandelor  albe  semilunare 
ungheale  in  polinevrita  arsenicala  {Spitalul,  mars 
1936). 

(6)  Soviet  pstchonevr.,  P.  1933. 

(7)  Folia  neuropathologicà  Eslonianà,  Bd.  VI,  1926. 
.  (8)  Die  Natur  des  Menschen  Nagelbandes  bei  Arse- 
hikpolyneufitis  {Dtsch.  Z.  gerilchtl.  Med.,  1933). 

7640-36.  —  Imprimerie  Créiê.  Corbeii,. 
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LES  ÉPITHÉLIOMAS 
DÉVELOPPÉS 

SUR  NÆVI  PIGMENTAIRES 
ET  LES  ÉPITHÉLIOMAS 
PIGMENTÉS 

Henri  HALKIN 

Professeur  de  clinique  dermatologique  à  runiversité 
de  Li^ge. 

1,’observation  d’épithéliomas  cutanés  se 
présentant,  à  l’examen  clinique,  comme  char¬ 
gés  de  pigment  mélanique  n’est  pas  toute  ré¬ 
cente  ;  mais  ces  tumeurs  ont,  cependant, 
au  cours  de  ces  dernières  années,  attiré,  plus 
spécialement,  l’attention  des  dermatologistes, 
cliniciens  et  histologistes. 

IvC  travail  le  plus  complet  qui  les  ait  étudiées 
dans  leur  ensemble  est  celui  de  Touraine  (i), 
et  il  pourrait  sembler  que  l’on  puisse  trouver, 
dans  cette  monographie,  tous  les  éléments  du 
problème  et  qu’une  nouvelle  discussion  du  sujet 
soit,  pour  le  moment,  inopportune. 

Quelque  complète  que  soit  cette  étude  qui 
nous  fournit,  en  même  temps,  une  bibliogra¬ 
phie  riche  et  précise,  il  apparaît,  cependant, 
que  l’observation  de  certains  faits  cliniques  ne 
trouve  pas,  dans  le  cadre  tracé  par  Touraine, 
une  explication  de  leur  évolution. 

Dans  l’étude  générale  qu'il  fait  des  épithé- 
liomas  pigmentés,  Touraine  ne  paraît  pas  atta¬ 
cher  d’importance  à  la  présence  préalable 
d’rm  nævus  pigmentaire  à  l’endroit  où  l’épithé- 
lioma  se  développe.  Envisageant  les  conditions 
étiologiques,  il  note  simplement  qu’une  affec¬ 
tion  locale  est,  le  plus  souvent,  signalée  et, 
parmi  celles-ci,  un  nævus  tubéreux  ou  un 
nævus  pigmentaire.  Il  admet  que  la  tumeur 
est,  «parfois,  apparue  sur  peau  normale;  sans 
doute,  aussi,  dans  d’autres  cas,  un  nævus  mi¬ 
nime  a-t-il  pu  passer  inaperçu  ». 

Nous  pensons,  cependant,  et  nons  le  montre¬ 
rons  par  des  observations  cliniques,  que  l’exis¬ 
tence  d’un  nævus  pigmentaire  ou  même  achro- 
mique  peut  changer  complètement  l'évolution 
de  la  lésion.  C’est  pourquoi  nous  employons, 
dans  ces  cas,  la  dénomination  d’ «  épithéliomas 
développés  sur  nævi  pigmentaires  ». 

D’autre  part,  il  est  certain  que  des  tumeurs 

(i)  Touraine,  Ann.dermat.  etsyphü.  Paris,  sept.  1935. 
N»  12.  —  20  Mars  igsj. 


épidermiques,  le  plus  souvent  du  type  basocel- 
lulaire,  peuvent  être  pimentées  par  elles- 
mêmes  et  se  développer  sur  peau  saine  ;  elles 
méritent  le  nom  d’ «  épithéliomas  pigmentés  ». 

Nous  étudierons,  successivement,  ces  deux 
formes. 

Mais  nous  tâcherons  de  discuter,  ensuite,  ce 
qu’ elles  peuvent  avoir  de  Commun  dans  leur 
nattire,  et,  peut-être,  dans  leur  évolution. 

Des  premières  observations  qui  nous  sont 
personnelles  ont  été  publiées  en  1932  ;  elles 
comportaient  l’étude  de  cas  déjà  anciens  obser¬ 
vés  au  Centre  anticancéreux  de  Diége  et  à  la 
Clinique  dermatologique  (2).  Ces  sept  premiers 
cas  nous  avaient  paru  nettement  s’être  déve¬ 
loppés  sur  des  nævi  pigmentaires  et  l’évolu¬ 
tion  de  la  lésion  nous  l’avait  bien  montré  ;  trois 
cas  s’étaient  compliqués  de  tumeur  nævique 
et  deux  de  ces  cas  s'étaient,  rapidement,  termi¬ 
nés  par  la  mort  du  malade. 

On  sait  combien  les  idées  sur  la  nature  des 
nævi  ont  varié  depuis  les  premiers  travaux 
d’Unna  ;  combien  se  sont  opposées  les  théories 
de  Borst,  de  Rieke  et  d’autres  qui  défendaient 
l'origine  conjonctive  des  cellules  næviques, 
à  celle  du  maître  de  Hambourg  qui  leur  assi¬ 
gnait  pne  origine  épidermique,  par  ségrégation. 
En  France,  Darier  a  déferldu  les  idées  d’Unna, 
et  Masson  s’y  était  rallié  jusqu’en  1925.  En 
1922,  nous  nous  étions  rangé  parmi  ceux  qui 
admettaient  l’origine  mésodermique  des  cellules 
næviques  ét  des  tumeurs  qui  en  dérivent  (3). 
Nous  avions,  notamment,  défendu  l’idée  de 
l’indépendance  de  l’épiderme  dans  l’évolution 
du  nævus  et  du  mélanome,  indépendance  qui  se 
marquait  par  le  caractère  accessoire  de  la  pig¬ 
mentation  de  ce  feuillet.  Sans  doute,  la  pig¬ 
mentation  de  l’épiderme  peut  amener  l’isole¬ 
ment  et  même  la  destruction  des  cellules 
malpighiennes,  des  éléments  næviques  peuvent 
s’y  développer  ou  l’envahir  ;  mais  l’épiderme 
peut,  aussi,  subir  des  transformations  qui  lui 
sont  propres  et,  notamment,  devenir  hyperké- 
ratosique.  D’autre  part,  dans  les  nævi  vieux 
ne  voit-on  pas  les  cellules  næviques  subir  des 
transformations  de  sénilité,  devenir  multi- 
nucléées  ou  s’isoler  dans  im  stroma  devenu 
moUuscoïde,  par  dégénérescence  ? 

(2)  Halkin,  Bull.  Acad,  royale  de  médecine  de  Belgique, 
Juillet  1932. 

(3)  HAnsm,  Annales  de  médecine,  Paris,  t.  XII,  n®  3, 

N®  12.  3  »*•  j 
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20  Mars  igsy. 

Cette  indépendance  nous  faisait  envisager  laissait  pas  de  doute  sur  la  nature  épithéliale, 
comme  très  plausible  la  transformation  de  de  même  l’étude  histologique  était  absolu- 

l’épiderme,  qui  recouvre  un  nævus,  en  épithé-  ment  concluante.  Il  's’agissait  d’épithéliomas 
lioma,  àl’âge  où  se  développent  les  "cancers  de  baso-ceUulaires. 

la  peau.  Cet  épithélioma  se  produit,  indépen-  Nous  avons,  plus  anciennement,  attiré 
damment  du  nævus  sous-jacent,  non  pas  sous  l’attention  sur  les  réactions  du  stroma  con- 

un  nævus,  comme  Touraine  nous  le  fait  dire,  jonctif  dans  les  épithéliomas  cutanés  (i)  et 

mais  sur  un  nævus.  Par  son  développement,  montré  que,  dans  les  épithéliomas  spontanés, 

il  enfonce  ses  bourgeons  vers  la  profondeur,  chez  l’homme,  on  trouvait,  d’une  manière  cons- 

dissociant  les  éléments  næviques  qui  restent  tante  et  précoce,  la  production  intense  de  fibres 

inertes  dans  le  stroma.  élastiques  que  Bierich  avait  signalée  dans  les 

Notre  attention  avait  été  attirée,  lors  de  cancers  expérimentaux.  De  même,  l’abondance 

l’examen  clinique  des  malades,  par  la  teinte  des  plasmocytes  dans  le  stroma.  Ces  mêmes 

ardoisée  qui  transparaissait  sous  l’épiderme  ;  réactions  élastique  et  plasmocytaire  se  ren- 

également  par  le  renseignement  fourni  par  le  contrent  dans  ces  tumeurs,  alors  que,  jamais, 

sujet  de  l’existence  préalable  et  ancienne  d’une  nous  n’avons  trouvé  de  prolifération  des  fibres 

tache  de  naissance  à  l’endroit  de  la  tumeur.  élastiques  à  la  limite  ou  à  la  périphérie  des  tu- 

Toutefois,  cette  coloration  pigmentaire  a  pu  meurs  næviques.  Dans  les  bourgeons  épider- 

être  méconnue  ou  ne  pas  exister  dans  certains  miques,  la  pigmentation  était  nulle  ou  si  dis- 

nævi  ;  c’est,  précisément,  la  méconnaissance  crête  que  les  colorations  ordinaires  ou  même 


Fig.  I. 


de  l’existence  du  nævus  qui  nous  a  conduit  à  l’examen  sans  coloration  n’en  révélaient  pas 

des  accidents  thérapeutiques  sur  lesquels  nous-  l’existence.  Da  présence  de  quelques  cellules 

aurons  à  insister  ;  ils  sont  la  raison  même  de  la  pigmentées  ne  pouvait  pas  nous  surprendre, 

distinction  que  nous  croyons  bon  de  faire  et  ils  puisqu’on  en  trouve  dans  la  peau  normale  et 

restent,  dans  la  discussion,  des  faits  qui  ne  dans  un  pourcentage  déjà  élevé  des  épithélio- 

peuvent  pas  être  négligés.  mas. 

L’étude  histologique  montrait,  dans  nos  trois  Par  contre,  dans  le  stroma,  dans  les  espaces 
pr^ers  cas,  une  structure  nettement  baso-  a,  1930, 

cellulaire.  De  même  que  l’examen  dinique  ne  p.  385-391. 
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stellaires  qui  séparent  les  boyaux  cancéreux, 
dans  les  cloisons  qui  les  délimitent,  on  trouvait 
des  amas  d’eléments  pigmentés  tellement  sur¬ 
chargés  de  mélanine  que  leur  masse  apparais¬ 
sait  nettement  comme  constituant  les  élé¬ 
ments  d’un  nævus  pigmentaire  préexistant, 
resté  inerte  au  milieu  dé  la  prolifération  de 
l’épithélioma  s’enfonçant  dans  le  derme. 

Telle  était,  dans  son  ensemble,  l’image  que 
nous  avions  sous  les  yeux. 

Cas  I.  —  Une  femme  de  soixante- quatre  ans 
présente,  à  la  racine  du  nez,  un  petit  épithé- 
lioma  tubéreux  baso-cellulaire  typique,  sans 
tendance  à  l’ulcération  ni  à  la  cicatrisation 
centrale.  Ta  malade  sait  qu’elle  portait,  à  ce 
niveau  une  tache  pigmentaire  qu’eUe  s’est 
toujours  connue. 

L’examen  microscopique  montre  un  épithé- 
lioma  baso-cellulaire  t3q)ique.  Les  boudins 


raissent  pas  pigmentés,  et,  lorsque  nous  avons 
fait,  plus  tard,  des  imprégnations  au  nitrate 
d’argent  suivant  la  méthode  de  Masson,  nous 
n’avons  trouvé  que  de  très  rares  mélanoblastes 
(fig.  I  et  2). 

Cas  II.  —  Chez  une  femme  de  soixante  ans, 
une  tumeur  exophytique  s’était  lentement  dé- 
,veloppée  à  la  partie  antérieure  du  cou  ;  elle 
avait  l’aspect  d’un  baso-cellulaire  tubéreux. 
Interrogée,  la  malade  précisait  nettement 
qu’elle  portait,  depuis  longtemps,  à  cet  endroit, 
une  tache  pigmentaire  qui  ne  s’était  épaissie 
que  depuis  quelques  années.  Il  n’y  avait  pas 
de  doute  sur  le  diagnostic  clinique,  et  la  con¬ 
fusion  avec  une  tumeur  mélanique  vraie  n’était 
pas  possible.  On  trouvait,  à  l’examen  micro¬ 
scopique,  l’image  d’un  épithéUoma  baso-cellu¬ 
laire  à  gros  boudins  épithéliaux  centrés  par  des 
axes  conjonctifs  ;  en  différents  points,  surtout 


épithéliaux  se  pressent  les  uns  sur  les  autres  ; 
le  stroma  est  très  divisé,  plutôt  pauvre  en 
cellules.  Les  carrefours,  plus  importants  à 
l’entrecroisement  des  travées  conjonctives, 
apparaissent  chargés  d’éléments  mélaniques. 
Le  nævus  est  resté  passif  ;  c’est,  du  reste,  dans 
la  partie  la  plus  superficielle  de  la  tumeur  que 
se  retrouvent  les  éléments  pigmentaires.  Ce¬ 
pendant,  les  boyaux  épidermiques  n’appa- 


au  voisinage  de  la  surface,  ces  axes  conjonctifs 
sont  très  fortement  chargés  de  pigment.  Le 
stroma  qui  entoure  l’ensemble  de  la  tumeur  est 
très  riche  en  plasmocytes.  Dans  la  profondeur 
on  ne  trouve  pas  d’éléments  næviques.  S’ü  y 
avait,  au  préalable,  un  petit  nævus  superficiel, 
resté  inerte  dans  le  stroma,  on  ne  peut  s’éton¬ 
ner  de  voir  ses  limites  franchies  par  l’extension 
de  l’épithéhoma  et  de  ne  le  retrouver  qu’en  sur- 
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face.  Dans  les  boyaux  épithéliaux  entourant  les 
axes  pigmentés,  quelques  cellules  basales  sont 
légèrement  chargées  de  granulations  méla¬ 
niques. 

Cas  III.  —  Une  tumeur  excisée,  à  la  tempe, 
chez  tm  homme  de  quarante-huit  ans,  mon¬ 
trait  encore  les  mêmes  caractères  cliniques  de 
baso-cellulaire  de  teinte  ardoisée.  Il  était  formé 
de  grosses  masses  épithéliales  séparées  par  un 
stroma  très  riche  en  plasmocytes.  Dans  ce 
stroma,  on  retrouve  des  cellules  pigmentaires 
nombreuses.  On  les  voit,  surtout,  dans  les  cloi¬ 
sons  où  la  grosse  réaction  plasmoc5d;aire  géné¬ 
rale  est  la  moins  marquée.  Elles  sont  volmni- 
neuses,  serrées  les  imes  contre  les  autres.  Elles 
ne  paraissent  pas  avoir  absorbé  occasionnelle¬ 
ment  le  pigment,  car  l’épithélioma  en  est  com¬ 
plètement  dépourvu.  Nous  les  avons  considé¬ 
rées  comme  des  éléments  næviques.  Dorsque 
nous  avons  fait  l’imprégnation  au  nitrate 
d’argent,  nous  avons,  il  est  vrai,  trouvé  des 
cellules  dendritiques  et  des  mélanoblastes  dans 
les  bourgeons  épidermiques  ;  ils  étaient  peu 
abondants  et  leur  nombre  ne  correspondait 
nullement  à  l’intensité  de  la  pigmentation  des 
cellules  observées  dans  le  stroma. 

,  Un  quatrième  cas,  chez  une  femme  de  cin¬ 
quante-cinq  ans,  concerne  une  tumeur  plus 
cornée  siégeant  sur  la  paroi  abdominale  ;  elle 
était  aussi  de  coloration  grisâtre,  mais  non  de  la 
couleur  grise  du  kératome  ;  on  y  soupçonnait, 
par  transparence,  la  teinte  plus  bleuâtre  que 
présentent  les  tumeurs  mélaniques  à  travers 
l’épidernie.  Il  s’agissait  d’un  épithélioma  à 
cellules  .plus  différenciées  suivant  le  type  épi¬ 
dermique  conduisant  à  la  formation  de  globes 
perlés.  E’épithélioma  lui-même  n’était  pas 
pigmenté,  mais  on  trouvait,  dans  le  stroma  très 
réduit  et  pauvre  en  cellules,  des  traînées  ou  des 
amas  d’éléments  pigmentés. 

Avec  la  connaissance  que  nous  avons,  actuel¬ 
lement,  des  épithéliomas  pigmentés,  nous  pou¬ 
vons  nous  demander,  sans  arriver  à  trancher 
la  question,  s’il  s’agit  là,  incontestablement, 
d’un  épithélioma  développé  sur  nævus,  car  la 
malade  n’avait  pas  remarqué  —  mais  est-ce 
surprenant  ?  — •  la  présence  d’une  tache  pig¬ 
mentaire  à  cet  endroit. 

Pour  entraîner  notre  conviction  sur  l’exis¬ 
tence  des  épithéliomas  développés  sur  des 
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nævi,  révolution  de  certains  cas  avait  bien  plus 
de  valeur  que  l’examen  histologique  le  plus 
précis.  Ces  cas  méritent  une  relation  plus  dé¬ 
taillée. 

Nous  avions  traité,  chez  ime  malade  de 
soixante-dix  ans,  un  petit  épithélioma  du  cuir 
chevelu  cliniquement  typique.  Une  applica¬ 
tion  externe  de  radium  en  avait  eu  facilement 
raison,  en  laissant  une  cicatrice,  en  apparence, 
parfaite.  Quelques  mois  plus  tard,  la  lésion 
avait  récidivé  dans  la  profondeur.  Une  nou¬ 
velle  application  de  radimn,  bien  que  plus  in¬ 
tense,  ne  donna  aucun  résultat  ;  au  contraire, 
la  tumeur  s’ulcérait  et  grandissait  en  forme 
d’anneau.  Elle  était  plus  charnue  et  plus  molle 
que  l’épithélioma  primitif.  D’excision  en  fut 
faite  par  tm  chirurgien  et  la  guérison  se  fit 
sans  incident. 

D’examen  histologique  révéla  une  tumeur  à 
petites  cellules,  sans  pigmentation,  dans  la¬ 
quelle  les  éléments  épidermiques  ne  jouaient 
aucun  rôle  ;  l’aspect  était  celui  d’une  tumeur 
achromique  à  petits  éléments.  Des  nævi  mous 
du  cuir  chevelu  sont  fréquents  ;  on  les  appelle, 
à  tort,  des  verrues  molles  ;  elles  sont  peu  pig¬ 
mentées  ou  même  dépourvues  de  pigment  et 
leur  évolution  est  rarement  maligne.  Nous  pen¬ 
sons  que,  sous  l’influence  du  radimn,  un  nævus 
du  cuir  chevelu,  sous-jacent  à  l’épithélioma, 
s’est  développé  en  sarcome  après  la  guérison 
de  l’épithélioma. 

Mais  deux  autres  cas  sont  bien  plus  con¬ 
cluants  et,  malheureusement,  plus  tragiques 
dans  leur  évolution  fatale. 

Des  épithéliomas  plan-cicatriciels  superficiels 
sont  souvent  rencontrés,  chez  des  personnes 
âgées,  sur  le  tronc,  à  la  ceinture  ;  ils  ont  un 
aspect  légèrement  cmûteux  et  saignent  facile¬ 
ment  au  grattage  ;  on  les  a  appelés,  à  tort,  épi¬ 
théliomas  pagétoïdes,  car  ils  n’ont  rien  de 
commun  avec  la  maladie  de  Paget.  Il  n’est  pas 
facile  de  reconnmtre  une  pigmentation  sous- 
jacente  et  le  malade  ignore,  le  plus  souvent,  si 
une  tache  pigmentaire  a  existé  à  leur  endroit. 
Ces  lésions,  en  raison  de  leur  caractère  superfi¬ 
ciel,  guérissent  très  bien  par  la  cryothérapie. 

Chez  un  malade  de  soixante-huit  ans,  nous 
avions  cautérisé  par  la  neige  carbonique  un 
épithélioma  plan-cicatriciel  de  ce  genre,  au 
niveau  de  la  hanche,  et  revu  le  malade  guéri 
.  après  quelques  semaines.  Six  mois  plus  tarà, 
il  nous  revint,  et,  sous  tme  cicatrice  souple  et 
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fine,  apparaissait,  par  transparepce,  un  nofiule 
bleuâtre  ;  un  second  siégeait,  un  peu  plus  loin, 
sous  la  ppau  saine  et,  déjà,  les  gapgliqns  dp 
l’aine  étaient  pris.  Nous  ^vons  excisé  un  4es 
podules,  nous  sentanj;  i|nppiss^pt  à  faire  PP 
traitement  plps  radical .  Nops  avpps  trpuyé  pn 
mélanprpe  touj;  à  faij;  typjpue,  la  tpmeur  næ- 
vique  la  mieux  caracl;érisép,  spps  pn  ppiderrpe 
cicatriciel,  mipcp  pt  indépendant.  i:<e  mplade 
est  mprt  quelqpes  paqis  plus  tard. 

Enfjp,  npus  ayons  epppre  observé  un  autre 
pas  qpi  s’est  aussi  terminé  par  la  mort.  C’était 
pne  femme  qgée  qui  avait  présenté  un  petit 
épitbélipnia  basp-pellulaire  de  Iq  joue  sans 
qp’auppne  pigmeptqtipn  qjl:  ré^PP  PPtre 
attentiqp.  Lq  neige  cqrbpnjque  ayqit  dqppé 
upe  cipqtiice  parfaite.  Dans  je  courant  4?  la 
niêpre  année,  Ip  piqlqde  ppps  r^ymt  ;  ij  n’y 
avait  aupppe  trace  de  récidive  spr  les  borés  el 
l’pn  sqjt,  cepen4apt,  qpe  c’est  pqr  Ips  bprds 
qp’pp  ypit  répi4iYer  ks  bqso-cellplqires.  Spps 
la  picatrice  on  perpeyait  unp  petite  pp4psité 
qpi  la  soulevait  léçèrePiqpt  et  ripe  secpp4e,  pu 
pep  plps  Iras.  ]Jn  traitepient  iptense  par  le  rq- 
4ipm  seniblq  en  faire  fpn4re  une  et  eut  peu 
4’actipp  spr  l’qptie-  Da  prala4e,  per4pe  4e  yue 
pen4qnt  un  certaip  tppips,  rey|nt  avec  ppe 
infiltratipp  4es  lyuipfiatipues  pt  une  turpéfac- 
tiop  gqnglipnnaire  contre  lesqpelles  toute  ip- 
terypRtiPu  paraissait  inutile. 

Une  tpptqtive  tUérapeutiqpe  fut,  cepepdapt, 
faite  par  le  professeur  Maisip,  qu  Cpptre 
de  Upuvqip,  et  npus  qypns  ep,  grâpe  Ù  son  pbli- 
geqppe,  la  cppfirmatiqn  4c  pptre  diagppstip, 
Dq  fumepr  était,  nous  a-t-il  4it>  RP  mélqppnre 
acbrpnpqpe  gm,  après  le  traitepient,  a  répi- 
4ivé  en  mélapprae  vrai.  La  piqlqéc  est  rpprtp 
pep  après. 

Les  pæyi  sppt  très  fréquents  au  visagp  et  il 
n’est  pas  rare  qu’ils  soient  pep  pigrpentés 
et  pep  sqillqnts.  Q"p’xm  épithéliprnq  vienne  q  se 
4éyelopper  apx  dépens  4?  I’épi4erme,  et  le 
papyus  restera  fatept  4ans  le  strpma. 

Cbe?  nos  trois  malq4es,  le  traiteptpPt  a  eu, 
spr  les  élépiepts  n^viqpes  4u  strpipa,  une  actjpn 
irritante  qpi  a  réveillé  Ippr  activité  et  provoqué 
le  déyelqppepient  4’PRe  tpipppf  næyiqpe  SP- 
PRH4aife. 

Tels  ®R^t  ^^^t®  Çlimqpes  qpi,  fiqps  l’en- 
Spnibie  4ç  Ip  PPPPPRtÎRR  4^  Touraine,  semblent 
passer  au  sepop4  plap  et  qui  pe  cadrent  paq 
qyep  l’qssprtion  spr  laquelle  jf  ipsiste  que  jp 


pigrpentation  d’un  épitbéliorRP  cptané  pe  lui 
confère  pas  pne  gravité  plps  grande  et  qu’on 
n’a  jamais  yp  s’y  4évelopper  une  tuprepr  pm- 
yiqpe. 

On  retrouve,  du  reste,  dans  ja  littérature, 
des  4escriptions  4ç  Pqs  montrapt  l’évolptiqn 
ip4épendante  4^1  fcpillçt  épidermiqpe  et  des 
éléments  pæyiqpes.  ^n  novembre  r932,  Mi- 
Ijap,  Perrin  et  attiré  l’attention 

spr  4cs  tumeurs  mixtes,  nævps  papillqmqtep?: 
et  sp4firipare  pompliqpé  4e  tppieurs  à  types 
.multiples,  épitbéliornas  baso-cellplaire,  baso- 
Sébqpé  et  sir4oripqre.  If  u’y  qvqit  pas  ep  éyolu- 
tiqn  maligne  4es  éléments  pmviques,  mais  pes 
cas  sont  comparables  aux  pôtres. 

De  même,  Margarqt,  en  1933  (2), pplate  4eux 
cas  de  tumeurs  næviques  compliquées  et  TÇ- 
ipqrqpe  pne  les  nreyi  peuvent  dppner  naissance 
à  4?S  tpineurs  épitlréliales. 

Parqllèlement  à  ce  tablpau  clipiqpe  4’épi- 
tbéliomas  développés  sur  nçevi,  on  observe, 
peut-être  plus  fréquenimept,  éçs  épitbéliomas 
pigmentés  par  ePR-piêines  ;  ifs  méritent  vfqi- 
nrept  le  nom  d'ppitiiélipmqs  pigmentés. 

fl  y  q  plus  4e  vingt  pus,  CÀ  .1344018,  4e  Gp- 
nèye,  q  publié  un  pas  (titpde  Ipstolqgique  d’up 
leptigo)  (3)  de  tpmppr  épjderptiqpe  spperficielje 
et  bénigne  4qnt  toptp  la  masse  étpit  constituée 
4e  cellples  épi4ermiqpes  fortement  pigmeptéeS; 

D’autre  part,  l’étude  dp  la  pigmeptptiqn 
cptPPép  pprmnle  et  4ifiérents  trayqpx  de  b^se 
obligent  à  rpcormqître  que  la  préspnpe  de  pig¬ 
ment  dans  le  strqmn  p’jfRRlîdR^  ER?  ^’e?i?tRRpe 
ipdisçptqble  d’un  nævps. 

Massqp,  en  1925,  qvqit  mqntré  qpe  les  car¬ 
cinomes  du  sein  se  chargent  4e  pigipent  quand 
ils  arrivent  ap  contact  de  l’épiderme  (4)- 

IVfqreel  Çqpdière,  ep  1924  (5),  ayait  repti? 
cette  étude  et  montré  cppim^^  l?®!  îR^lRPP- 
blqstps  enyqhissent  Ips  bqyanx  épideriniques 
népplasiques  et  y  apportent  k  pigment  qu’ils 
contipnept  à  élqbpter. 

Dp  plus,  Caudière  étudie  IpS  cellules  pigmenT 
tqires  dans  certqips  épithélipmas  malpiglnens 

'  (i)  Milian,  Perrin  et  Aubert,  Soc.  franç.  de  dermat., 

iQ  novembre  1932. 

(2)  MARGARot;  Montpellier  médical,  février  1933. 

(3l  RHfiPîS.  de^r,i;^t.,  Pari?,  1914. 

(4)  Masson,  Ann.  anal.  path.  mdd.  à  çhirurg.,  juillet 

1935'.  "  '  . . "  '  ' . . 

(5)  CAuprÈRE,  Ann.  ami.  PatJj,.  méd-  4  çhirurg.,  février 
1924 
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cutanés.  Il  considère  leur  caractère  pigmentaire 
comme  dû  à  l’émigration  et  à  la  descente  des 
luélanoblastes  de  l’épiderme  dans  les  cordons 
néoplasiques,  lorsque  ceux-ci  viennent  en  con¬ 
tact  avec  l’épiderme  de  revêtement.  Il  s’agirait 
donc  d’un  processus  identique  à  celui  qui  pig¬ 
mente  les  cancers  du  sein,etCaudière  considère 
comme  une  symbiose  la  présence  de  mélano- 
blastes  en  milieu  tumoral.  Il  désigne,  du  reste, 
ces  tumeurs  sous  le  nom  d’épithéliomas  malpi¬ 
ghiens  à  cellules  pigmentaires  symbiotiques. 

C’est  ainsi  que  nous  avons  été  amené  à  re¬ 
prendre  la  question.  Peut-être  notre  affirma¬ 
tion  de  la  'présence  d’un  nævus  sous-jacent 
était-elle,  parfois,  trop  catégorique.  Peut-être 
s’agissait-il,  dans  certains  cas,  d’épithéliomas 
pigmentés  au  sens  de  Caudière. 

Pes  statistiques  publiées  par  Touraine 
{loc.  cit.)  montrent  que  ces  cas  sont  rares. 
Il  n’en  a  trouvé  que  42  cas  dans  la  littérature 
et,  rétrospectivement,  13  parmi  les  moulages 
de  l’hôpital  Saint-Pouis. 

En  dix  ans,  nous  en  avons  observé  13  sur  un 
millier  de  cas  traités  à  la  clinique  et  au  Centre 
anticancéreux.  Pes  sept  premiers  s’étaient 
développés  sur  nævi  ou  avaient  été  considérés 
comme  tels.  Parmi  les  malades  examinés  depuis 
trois  ans,  nous  en  avons  trouvé  six  portant  un 
épithélioma  dont  la  pigmentation  était  évi¬ 
dente  sans  que  le  porteur  eût  connaissance  de 
l’existence  préalable  d’un  nævus. 

Touraine  admet,  comme  Caudière  et  Masson, 
l’idée  d’une  émigration  des  cellules  pig¬ 
mentaires  de  l’épiderme  vers  la  profondeur 
dans  les  boyaux  qui  viennent  en  contact  avec 
Tépiderme.  Il  ne  trouve  de  pigmentation  ni 
dans  la  profondeur,  ni  aux  endroits  où  la 
tumeur  est  ulcérée.  C’est  à  la  périphérie  des 
tumeurs,  dans  leur  zone  d’extension  que  le 
pigment  s’est  accumulé,  et,  encore,  d’nne  façon 
irrégulière,  en  petits  nodules.  Il  signale,  cepen¬ 
dant,  des  tumeurs  qui  sont  pigmentées  dans 
toute  leur  étendue.  Peur  évolution  est  lente  et 
bénigne  ;  jamais,  dit  Touraine,  «  il  ne  se  fait  de 
transformation  en  nævo-épithéhome,  en  tu¬ 
meur  maligne  vraie  " 

Trois  hommes,  respectivement  âgés  de 
trente-six,  cinquante  et  un  et  cinquante-six 
ans,  ont  été  soignés  par  le  radium  sans  se 
préoccuper  de  la  pigmentation  ;  la  guérison 
s'est  faite  sans  accident,  laissant  seulement. 
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dans  la  cicatrice,  une  tache  pigmentaire.  Deux 
cas  ont  été  excisés  entièrement,  mais,  par  pré¬ 
caution,  un  traitement  par  le  radium  a  été  fait 
sur  la  cicatrice  ;  le  troisième  était  plus  com¬ 
plexe  :  après  excision  partielle,  il  a  été  aussi 
soigné  par  application  externe  de  radium. 

Voici,  brièvement  résumées,  les  observations 
de  ces  trois  derniers  cas. 

Pe  premier  est  un  petit  baso-cellulaire  de  la 
racine  du  nez,  avec  quelques  petits  kystes  par 
dégénérescence  du  stroma  ;  ces  tumeurs  sont 
fréquentes  à  cet  endroit.  Pa  coloration  est 
légèrement  ardoisée  ;  cependant,  le  malade 
n’a  jamais  remarqué  de  tache  de  naissance  à  cet 
endroit.  P’épiderme  est  mince,  distendu,  mais 
non  ulcéré.  Pes  colorations  ordinaires  ne 
montrent  le  pigment  qu’en  petite  quantité,  en 
amas  discrets  dans  le  stroma  et  dans  le  contenu 
des  kystes.  P’imprégnation  argentique  met  en 
évidence  les  cellules  dendritiques  accolées 
à  la  basale  de  l’épiderme,  des  chromatophores 
assez  nombreux  dans  le  derme  et,  en  regard  de 
ces  points,  sans  cependant  qu’il  y  ait  contact, 
une  pigmentation  assez  intense  des  boyaux 
cancéreux.  On  y  trouve  des  mélanoblastes  ac¬ 
colés  comme  contre  tme  basale  et,  des  cellules 
rameuses,  entre  les  cellules  cancéreuses.  Pa 
pigmentation  des  cellules  épithéliales  elles- 
mêmes  est  peu  marquée,  tandis  que,  dans  le 
stroma,  les  chromatophores  sont  entrdnés 
très  loin  ou  sont  restés  dans  les  kystes  de 
dégénérescence. 

Pe  deuxième  cas  concerne  tm  homme  de 
soixante  ans.  Une  tumeur  saillante,  allongée 
et  ulcérée  s’est  développée  lentement  au  milieu 
du  front;  elle  est  mobile  sur  le  plan  profond  ; 
le  bord  est  pigmenté  par  endroits  ;  le  centre 
ulcéré  ne  l’est  pas.  C’est  une  forme  mixte  avec 
tendance,  vers  la  surface,  à  la  formation  de 
globes  perlés.  ' 

Il  n’est  pas  nécessaire  de  faire  tme  imprégna¬ 
tion  pour  voir  l’abondance  du  pigment  qui 
s’est  accumulé  dans  les  carrefours  du  stroma 
et  dans  les  .cellules.  Toutefois,  la  méthode  de 
Masson  montre  la  quantité  énorme  de  mélano¬ 
blastes  qui  sont  accolés  aux  bourgeons  cancé¬ 
reux  et  disséminés  entre  les  cellules.  On  re¬ 
trouve  la  mélanine  dans  les  cellules  et,  dans 
les  globes  perlés,  éliminée  comme  à  la  surface 
de  la  peau.  Pa  pigmentation  est  si  intense  dans 
le  stroma  qu’elle  est  compacte  et  qu’il  n’est  pas 
possible,  avec  ou  sans  imprégnation,  de  dire 
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s’il  ne  s’agit  ijuë  de  chroiiiatbphores  bü  s’il  y  a 
des  cliroiiiatoblastes  (fig.  3). 

lya  tumeur  s’est  étendue  sous  l’épiderhie, 
mais  il  n’y  a  pas  de  contact  et  l’éiridérme  lui- 
même  n’est  pas  pigmenté. 

lyC  troisième  cas  est  celiii  d’un  jeune  homme 
de  trente  et  un  ans,  lamineur  exposé  à  im  rayon¬ 
nement  calorifique  intense.  Il  iDortait,  quatre 
ans  aupiaravànt,  de  petites  lésions  verru- 
queuses,  pigmentées,  sur  la  face  latérale  droite 
du  fiez.  Gèë  lésions,  cürettëes  par  un  médecin, 
ont  récidivé  ;  de  même,  après  üh  tràitéinent 


contre  la  basalë  et  ëntrë  les  celluiës  néopla¬ 
siques  ;  les  ëhfomatopiiores  sont  abondants  ; 
l'épiderme  est  pigmenté  jusque  dans  la  cbüche 
cornée  (fig.  4). 

Ces  observations  sont  Conformes  à  la  des¬ 
cription  de  Touraine.  Cependant,  nos  consta¬ 
tations  ne  nous  permettent  pas  de  penser  qu’il 
s’agisse  là  d’ime  pigmentation  accidentelle, 
comparable  à  la  jrignientation  occasioniiellé 
d’un  cànbër  du  sein  venant  en  contaët  avec 
l’ëpidërme  ;  ni  d’uii  échangé  dë  mélanoblastëS 


ffig: 

par  la  iiiéthodë  dë  Costë.  Quand  lidus  lè  vdÿohs, 
en  1934,  il  pbttë  dë  nombrëusës  petitèé  tu- 
riiëürs  plus  où  moinë  jiigméntées,  diéfeéniinëës 
à  ïà  faëè  latéràlé  dù  nëz,  fié  la  gro&eür  d’une 
tête  d’ëpiiiglê  à  celle  d’Ùiië  léntillé  ;  üiië  plus 
groséë  siège  dans  lë  siÜbii  naso-genien.  Tbutës 
sont,  cliùiljùémënt,  dé  petits  éifitliélionids  Bàso- 
cëllùlairëS.  Uùë  biopsie  ën  baiidè  nous  a  për- 
iilis  d’ènglobër  daiis  lë  mêifië  lambeau  toute 
Id  sérié  des  tüinëurs  süpérieures.  ÈÜës  sont 
toutes  du  baso-ceilùlairè  ji^ëniënté,  â  l’exdiliën 
microscopique.  Une  des  tumeurs  ëst  pdrticù- 
lièrèiùënt  ùbirë  dans  toutë  son  étéiidnë.  il  faùt 
encore  reüiàrqùer  qu’il  ne  s’agit  pas  iëi  de 
bdur^èons  ayant  pris  contact  avec  l’épidérine. 
Uëé  eëllülës  càücéteùsës  sont  piginëiitéës,  lés 
cëilnles  dendritiqüeS  sont  ttès  nombrëùsès. 


entre  l’épiderme  superficiel  normalement  pig- 
inëntë  ét  les  bdÿaux  ëancérëüx. 

Alors  que  les  auteurs  signalent  le  peu  de 
pigùientàtibn  du  stroma,-  noùs  l’avons  trouvée 
aboùdàittë  àü  point  de  ionnër  dés  massés  com¬ 
pactes  et,  eii  profondeur,  bien  loin  dés  boùr- 
gëdns  càncétëdx. 

Ua  pigmentation  de  la  tumeur  nous  paraît 
préséHtér  tbùs  les  caràctèrës  de  la  pigmenta¬ 
tion  normale  ou  pathologique  de  la  pëaü.  On 
trouve  lés  mélatLOblastés  accolés  à  la  couche 
basale  lünitadt  les  boudins  cancéreux  ;  où  lës 
trouvé,  en  longues  cellules  farnëüses,  entre  les 
cëllùlés  ;  ils  disttibuent  le  pigmënt  aux  celluiës 
dé  la  tumeùr  ëbninie  ils  le  font  aux  cëllùlés 
ëpidërpiiqùës.  pignient  ëst  repris  par  les 
chrOinatoplibfes  dolit  le  iidmbre  répond  à 


PARIS  MÉDICAL 


248 

l’abondance  des  inélauoblastes  ;  ou  bien 
il  est  poussé,  par  l’évolution  des  cellules,  vers 
les  globes  cornés,  comme  il  est  éliminé,  par  la 
desquamation,  à  la  surface  de  la  peau. 

Tout  le  phénomène  de  la  pigmentation  évo¬ 
lue  donc  comme  dans  les  régions  pigmentées  de 
la  peau  normale. 

Pourquoi  certaines  tumeurs  ou  certaines 
parties  de  tumeurs  évoluent-elles  de  la  sorte  ? 
On  peut  difficilement  penser  que  les  mélano- 
blastes  de  la  peau  normale,  atteints  par  le  même 
processus  d’hyperplasie  que  les  cellules  épider- 
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délicates,  comment,  chez  les  amphibiens  et  chez 
les  oiseaux,  le  système  pigmentaire  épider¬ 
mique  dérive  du  S3"stème  dermique  par  migra¬ 
tion  des  chromatoblastes.  Il  a  montré  l’in¬ 
fluence  inhibitrice  du  sj^stème  nerveux  sympa¬ 
thique  et  des  sympathico-mimétiques  et  l’in¬ 
fluence  activante  de  l’hypophyse.  Chez  l’homme, 
l’action  du  système  nerveux  sympathique  et  des 
glandes  endocrines  sur  la  pigmentation  et  la 
dépigmentation  est  attssi  bien  connue.  . 

Vüter  admet,  par  analogie,  l’origine  der¬ 
mique  des  mélanoblastes  chez  l’homme.  Rap- 


miques,  se  multiplient  avec  eux.  Te  caractère 
parcellaire  de  la  pigmentation  doit  répondre 
à  un  autre  facteur.  En  présence  de  tumeurs 
multiples,  à  caractère,  pour  ainsi  dire,  éruptif, 
on  peut  se  demander  si  des  considérations 
générales,  nerveuses  ou  endocriniennes  ne 
jouent  pas  un  rôle  dans  l’apparition  des  lé¬ 
sions. 

Cette  question  ne  trouve  pas  encore  une  ré¬ 
ponse  précise. 

Cependant,  des  travaux  récents  permettent 
de  l’envisager  de  plus.  près.  A  la  Réunion  der¬ 
matologique  de  Strasbourg,  organisée  en  1935 
par  le  professeur  Pautrier,  Vilter,  de  l’Institut 
du  cancer  de  Paris,  a  fourni  des  données 
précises  sur  la  pigmentation  chez  les  vertébrés. 
Il  a  montré,  par  des  expériences  ingénieuses  et 


pelons  encore  que  Unna,  Darier  les  considé¬ 
raient  comme  des  cellules  épidermiques  ;  Mas¬ 
son,  depuis  1925,  affi.rme  leur  origine  nerveuse  ; 
Pautrier  en  fait  une  série  cellulaire  différente 
des  cellules  malpighiennes,  tandis  que  Del  Rio 
Hortéga,  depuis  1921,  les  classe  parmi  les 
éléments  mésenchymateux.  Un  fait  de  plus  en 
plus  reconnu,  et  qui  les  rapproche  des  cellules 
du  tissu  endothélio-réticulé,  c’est  la  multipli¬ 
cité  de  leurs  fonctions.  Comme  le  rappelle 
Watrin,  leur  rôle  phagocytaire  a  été  plus  d’une 
fois  démontré  ;  .Masson  y  a  vu  des  grains 
d’hémosidérine  ;  Pautrier,  des  gouttelettes 'de 
cholestérine  et,  'dans  notre  laboratoire,  dans 
un  cas  de  xanthome  éruptif  avec  urticaire 
pigmentaire,  Tapière  y  a  mis  en  évidence  du 
pigment  mélanique,  des  gouttes  de  choies- 
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térine  et  des  granulations  métacliromatiques 
des  inastzellen. 

I^a  nature  conjonctive  des  mélanoblastes 
épidermiques,  chez  l’homme,  apparaît  donc 
comme  probable. 

•  Ces  conceptions  nouvelles  sur  la  nature  des 
mélanoblastes,  origine  des  nævi  et  des  méla¬ 
nomes  qui  en  dérivent,  ne  permettent-elles  pas 
de  penser  que  ces  mélanoblastes,  au  sein  d’une 
tumeur  maligne,  pourraient  aussi  subir  une 
transformation  maligne  ? 

Fa  séparation  entre  les  épithéliomas  déve¬ 
loppés  sur  nævi  demeurant  inertes  dans  le 
stroma  et  les  épithéhomas  pigmentés  au  sens 
de  Caudière  et  de  Touraine  est  bien  difficile  à 
tracer.  Dans  les  amas  parfois  si  denses  et  si 
noirs  des  carrefours  du  stroma,  il  serait,  sou¬ 
vent,  impossible  de  distinguer  s’il  s’agit  d’élé¬ 
ments  næviques  ou  de  chromatophores. 

Si  nous  avons  montré  l’évolution  parfois  fa¬ 
tale  des  premiers,  il  est  prudent  de  garder 
toutes  réserves  quant  à  l’évolution  possible  des 
seconds. 

Quand  on  peut,  par  le  diagnostic  clinique, 
reconnaître  la  présence  de  pigment,  il  est  re¬ 
commandable  d’éviter  toute  irritation  locale, 
et  l’excision  diathermique,  quand  elle  est  pra¬ 
ticable,  reste  la  méthode  de  traitement  la  plus 
prudente. 


L’ENDOMÉTRIOSE 

Signes  cliniques  et  théories  pathogéniques. 


Georges  GRICOUROFF 


I.  —  Aspect  clinique. 

Définition.  —  Des  chirurgiens  et  les  gyné¬ 
cologues  connaissent  tous,  aujourd’hui,  les 
endométriomes.  Ces  productions  pathologiques 
singulières  sont  observées  seulement  chez  la 
femme  adulte,  elles  siègent  dans  le  bassin  ou 
la  partie  inférieure  de  l’abdomen  et  leur  struc¬ 
ture  histologique  reproduit  curieusement  celle 
de  la  muqueuse  utérine,  ou  parfois  celle  de 
l’utérus  complet.  Malgré  leur  apparence  sou¬ 
vent  tumorale,  diffuse  ou  kystique,  les  endomé¬ 
triomes,  appelés  aussi  adénomyomes,  ne  sont 


pas  des  néoplasmes,  de  sorte  que  l’on  tend  de 
plus  en  plus  à  désigner  sous  le  nom  générique 
â! endométriose  toute  production  de  tissus  ayant 
la  structure  de  la  muqueuse  endométriale, 
mais  développée  ailleurs  qu’en  son  siège  nor¬ 
mal.  Au  demeurant,  la  terminologie  a  peu 
d’importance  quand  il  n’y  a  pas  d’équivoque 
sur  l’objet. 

Bien  que  l’endométriose  ne  soit  pas  un  néo¬ 
plasme,  au  sens  histologique  du  mot,  elle 
mérite  d’être  étudiée  avec  les  tumeurs,  et  cela 
moins  par  son  apparence  clinique  et  macro¬ 
scopique  que  par  le  caractère  infiltrant  très 
particulier  de  sa  prolifération  et  surtout  par 
les  problèmes  que  soulève  l’étude  de  sa  patho¬ 
génie. 

Étiologie  et  localisations.  —  L’endomé¬ 
triose  est  une  affection  bénigne  relativement 
rare,  mais  aussi,  peut-être,  souvent  mécon¬ 
nue,  car  il  n’est  pas  exceptionnel  d’en  découvrir 
fortuitement  des  lésions  discrètes,  au  cours 
d’une  intervention  pelvienne.  Elle  atteint  uni¬ 
quement  la  femme  adulte,  surtout  entre  trente 
et  cinquante  ans.  Elle  apparaît  rarement  après 
la  ménopause,  qui,  au  contraire,  en  détermine 
habituellement  la  régression.  La  stérilité  pri¬ 
mitive  ou  secondaire  est  souvent  signalée, 
ainsi  que  l’association  avec  d’autres  lésions 
pelviennes  (fibromes,  polypes,  salpingites). 
L’apparition  de  l’endométriose  semble  favorisée 
par  les  interventions  sur  l’utérus  et  peut-être, 
en  particulier,  par  les  curettages. 

Elle  peut  se  développer  soijt  dans  l’utérus 
,  même,  soit  dans  les  tissus  et  organes  pelviens, 
enfin,  rarement,  en  des  points  plus  éloignés  de 
l’utérus. 

Dans  l’utérus  (endométriose  interne),  les 
productions  endométriales  siègent  dans  le 
muscle  (endométriose  intramurale),  sous  le 
péritoine  (endométriose  péritonéale)  ou  au  ni¬ 
veau  du  col.  Souvent  discrètes,  elles  peuvent 
passer  inaperçues.  L’endométriose  externe 
siège  habituellement  au  voisinage  de  l’utérus, 
surtout  dans  la  trompe,  l’ovaire,  la  cloison 
recto-vaginale,  le  cul-de-sac  de  Douglas  ;  mais 
des  formations  endométriales  peuvent  aussi 
s’observer  dans  la  vessie,  le  rectum,  les  liga¬ 
ments  utérins  et  ovariens  et  dans  les  ganglions 
lymphatiques  du  bassin.  Beaucoup  plus  rare 
à  distance  de  l’utérus,  l’ endométriose  peut  ce¬ 
pendant  atteindre  le  côlon,  le  grêle,  l’ap^m- 
dice,  la  région  inguinale,  les  grandes  lèvres. 
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l’ombilic.  Enfin  des  endométriomes  peuvent  se 
développer  au  niveau  de  cicatrices  de  laparo¬ 
tomie,  où  ils  apparaissent  de  quelques  mois  à 
plusieurs  années  après  l’intervention.  Ees 
localisations  multiples  ne  sont  pas  exception¬ 
nelles,  mais  l’endométriose  conserve  toujours 
un  caractère  nettement  régional. 

E’aspect  macroscopique  des  lésions  est  très 
variable  et  dépend  à  la  fois  de  la  localisation, 
du  degré  d’extension  et  des  phénomènes  in¬ 
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fait  soprdre  un  liqtdde  brun  foncé  caractéris¬ 
tique.  2°  E’aspect  de  lésion  inflammatoire 
chronique  avec  rétractions,  adhérences  nom¬ 
breuses  agglomérant  les  organes  intéressés, 
se  voit  dans  .les  formes  péritonéales.  3°E’as- 
pect  kystique  est  surtout  fréquent  dans 
l’ovaire,  mais  peut  exister  ailleurs.  Les  kystes 
«  goudron  »  ou  «  chocolat  »,  superficiels  ou  pro- 
fçnds,  sont  habituellement  de  petite  taille 
(quelques  millimètres),  mais  peuvent  atteindre 


Endométriose  de  l’intestin'grêle.  Aspect  «  d’utérxis  eu  miniature  »  avec  muqueuse  du  type  endométrial  (revêtement, . 
diverticules  glanduliformes,  cliorion  cytogène)  et  muscle  lisse.  I,e  muscle  n’est  autre  que  celui  de  l’intestin.  Vue 
d’ensemble  (fig.  i). 


flammatoires  surajoutés.  L’aspect  de  tumeur 
mal  limitée,  non  encapsulée,  non  énucléable, 
adhérente,  se  rencontre  surtout  dans  l’endomé¬ 
triose  de  la  cloison  recto-vaginale  et  en  im¬ 
pose  parfois  pour  un  cancer.  Les  nodules  in¬ 
dépendants  existent  souvent  autour  de  la  masse 
principale.  Cette  infiltration  diffuse,  qui  rend 
souvent  impossible  une  exérèse  complète,  ex¬ 
plique  les  récidives  post-opératoires  d’une 
affection  pourtant  bénigne.  A  la  coupe,  la  ré¬ 
sistance  est  celle  d’un  fibromyome,  mais  la 
tranche  de  section  est  parsemée  d’îlots  bru¬ 
nâtres  d’aspect  adénomateux,  d’où  la  pression 


10  centimètres  de  diamètre.  Ils  contiennent  un 
liquide  brun,  qui  est  du  sang  modifié,  et  qui 
peut  en  provoquer  la  perforation,  lorsque  sa 
pression  est-  excessive.  A  côté  des  gros  kystes, 
on  en  trouve  un  semis  de  plus  petits  et  le 
microscope  en  révèle  d’autres  invisibles  à  l’œil 
nu.  Les  plus  petits  kystes  visibles,  de  la  gros¬ 
seur  .d’une  tête  d’épingle,  ont  une  teinte 
bleuâtre  lorsqu’ils  sont  superficiels  et  vus  par 
transparence,  sous  le  péritoine  par  exemple,  ou 
sous  la  muqueuse  vaginale. 

Caractères  histologiques  et  physiolo¬ 
giques.  —  L’endométriose  est  une  hétérotopie 
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de  la  muqueuse  dit  corps  de  l’utérus.  Elle  en 
reproduit  typiquement  la  structure  normale  ou 
hyperplasique.  On  y  trouve,  en  effet,  des  tubes 
glandulaires,  identiques  aux  diverticules  épi¬ 
théliaux  de  la  muqueuse  utérine,  formés  d’un 
épithélium  prismatique  simple,  souvent  cilié, 
parfois  faiblement  mucipare.  Ea  dilatation  de 
ces  tubes  peut  aboutir  à  la  formation  de  petites 
cavités  arrondies,  de  vésicules  microkystiques. 
Il  y  a,  en  outre,  des  cavités  plus  vastes,  qui  ont 
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en  effet,  entre  les  plages  de  muqueuse,  du  tissu 
musculaire  lisse.  Ce  tissu  est  habituel,  et 
même  abondant,  lorsque  l’endométriose  siège 
dans  un  organe  contenant  normalement  du 
muscle  (utérus,  vessie,  rectum).  C’est  alors 
«  l’adénomyome  »,  et  les  images  microscopiques 
rappelant  un  «  utérus  en  miniature  »  (fig.  i) 
n’y  sont  pas  rares. 

Il  ne  s’agit  pas  d’une  simple  ressemblance 
morphologique.  Entre  l’endométriosej'^et  la 


Endométriose  de  l’espace  recto-vaginal.  Détail.  Un  tube  glanduliforme  entouré  de  cliorion  cytogéue  et  environné  de 
muscle.  Fort  grossissement  (fig.  2). 


le  même  revêtement  et  qui  sont  l’origine  des 
kystes  visibles  à  l’œil  nu.  Autour  des  forma¬ 
tions  épithéliales,  qui  en  sont  l’élément  essen¬ 
tiel,  on  trouve  presque  toujours,  dans  les  endo¬ 
métriomes  ayant  acquis  un  certain  dévelop¬ 
pement,  un  tissu  conjonctif  riche  en  cellules 
fixes  et  qui  rappelle  le  chorion  cytogène  de 
l’endomètre  (fig.  2).  Ce  chorion  est  très  inéga¬ 
lement  réparti.  Très  abondant  èn  certains 
points,  il  est  rare  en  d’autres  et  peut  même 
manquer.  Parfois,  la  structure  organoïde  des 
lésions  est  plus  parfaite  encore  :>il.peut  exister. 


muqueuse  utérine,  existe  une  étroite  parenté 
physiologique.  E’endométriose  obéit  au  cycle 
sexuel  et  présente  les-  mêmes  modifications 
rythmiques  que  l’endomètre,  ce  qui  explique, 
l’allure  périodique  si  particulière  de  sa  sympto¬ 
matologie.  A  la  phase  prémenstruelle,  une 
congestion  intense  apparaît  dans  le  tissu  cyto¬ 
gène.  Au  moment  des  règles,  des  hémorragies’se 
produisent.  Ee  sang,  contenant  des  débris  épi¬ 
théliaux  desquamés,  s’accumule  dans  les  cavités 
glanduliformes,  les  distend  et  les  transforme 
en  kyste.  Ainsi  enkysté,  le  sang  se  modifie^ et 
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.prend  l’aspect  goudron  ou  chocolat  caractéris¬ 
tique.  ]horsque  la  pression  devient  trop  forte 
dans  le  kyste,  celui-ci  peut  se  rompre  et  déver¬ 
ser  son  contenu  dans  le  péritoine  (kyste  ova¬ 
rien,  hématosalpinx),  à  l’extérieur  (ombilic 
saignant),  dans  le  vagin  (endométriose  recto- 
vaginale),  etc.  Ib’identité  histophysiologique 
entre  l’endométriose  et  la  muqueuse  utérine 
est  encore  plus  évidente  lorsque  l’utérus  de¬ 
vient  gravide.  Art  cours  de  la  gestation,  en 
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Après  la  fin  de  la  grossesse,  on  constate  une 
rétrocession  des  phénomènes  et  la  structure 
histologique  reprend  son  aspect  antérieur. 

Toutes  les  transformations  périodiques,  qui 
sont  d’autant  plus  marquées-  que  l’endomé¬ 
triome  est  plus  riche  en  tissu  cytogène,  sont 
commandées  par  les  hormones  ovariennes.  La 
ménopause,  naturelle  ou  artificielle,  amène  la 
fin  des  manifestations  cycliques  et  une  régres¬ 
sion  partielle  ou  totale  des  lésions. 


Endométriose  du  vagin  chez  une  femme 
se  transforment  en  cellules  déciduale 
dans  la  figure  2  (fig.  3). 


Modifications  caractéristiques  du 
>e  glanduliforme  est  dilaté  et  remp: 


effet,  l’endométriose  présente  les  mêmes  chan¬ 
gements  que  l’endomètre.  En  particulier,  les 
cellules  du  chorion  cytogène  se  transforment  en 
cellules  déciduales  (fig.  3).  Cette  évolution 
placentaire  détermine  parfois  une  augmenta¬ 
tion  de  volume  si  importante  des  lésions,  qu’une 
endométriose,  latente  jusque-là,  peut  se  mani¬ 
fester  à  cette  occasion,  notamment  au  niveau 
de  la  cloison  recto-vaginale  où  la  prolifération 
s’extériorise  dans  le  vagin  et  peut  même  faire 
penser  à  un  cancer  {*). 

{*)  Il  a  pu  arriver  que  la  biopsie  entretienne  l’erreur 


Signes  cliniques.  —  Tous  les  degrés  d’ex¬ 
tension  peuvent  se  rencontrer  dans  les  lésions 
d’endométriose,  depuis  l’unique  vésicule  mi¬ 
croscopique  découverte  fortuitement  dans  un 
ganglion  pelvien  jusqu’à  la  masse  d’aspect  néo¬ 
plasique  infiltrant  la  totalité  du  bassin.  Il  est 
donc  impossible  de  dresser  un  tableau  clinique 
schématique  de  cette  affection.  D’ailleurs  le 
diagnostic  clinique  de  l’endométriose  est  rare- 

de  diagnostic,  l’aspect  épithélial  des  cellules  déciduales 
ayant  fait  croire  qu’il  s’agissait  d’un  épithélioma  pavi- 
menteux. 
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ment  décisif,  car  le  plus  souvent  on  est  dérouté 
par  une  symptomatologie  d’emprunt,  due  à  la 
compression,  à  la  réaction  péritonéale  qui  suit 
la  rupture  de  k3'stes  ou  à  des  adhérences  in¬ 
flammatoires.  Comme  l’aspect  macroscopique, 
les  signes  fonctionnels  varient  selon  le  siège 
de  l’endométriose,  son  degré  d’extension  et  la 
riature  des  lésions  associées  (salpingite,  rétro- 
flexion,  inflammation  banale  ou  tuberculeuse). 

Il  faut  toujours  penser  à  l’endométriose 
lorsqu’une  femme  de  trente  à  cinquante  ans, 
accusant  un  passé  gjmécologique,  atteinte  de 
dysménorrhée  acquise  tardivement,  présente  une 
S5unptomatologie  pelvienne  qui  s’accentue  pé¬ 
riodiquement  au  moment  des  règles.  On  peut 
schématiquement  distinguer  trois  types  cli¬ 
niques  d’endométriose,  le  type  ovarien  où  pé¬ 
ritonéal,  le  type  recto-vaginal,  le  type  pariétal 
interstitiel. 

1°  Type  ovarien.  —  Outre  la  dysménor¬ 
rhée  acquise,  très  fréquente,  la  patiente  pré¬ 
sente  souvent  des  ménorragies  et  des  phéno¬ 
mènes  douloureux  siégeant  dans  la  partie 
basse  de  l’abdomen,  avec  irradiation  sacrée. 
I^a  douleur  est  exacerbée  pendant  les  règles. 
Il  peut  même  y  avoir  des  épisodes  pelvi-péri- 
tonéaux  aigus  dus  à  la  Rupture  de  kystes  et 
dont  l’aspect  clinique  a  été  bien  mis  en  évi¬ 
dence  dans  un  travail  récent  de  Brocq  et  Pal¬ 
mer  (2)  :  vers  le  troisième  ou  quatrième 
jour  des  règles,  survient  brusquement  une  dou¬ 
leur  souvent  très  intense  et  qui  s’accompagne  de 
nausées,  de  vomissements,  de  ballonnement  et 
parfois  d’une  élévation  thermique  à  38°-38“,5. 

L’examen  gynécologique  permet  parfois  de 
préciser  le  diagnostic  d’endométriose  par  la 
perception  d’une  masse  annexielle  de  consis¬ 
tance  ferme  mais  inégale,  fortement  adhérente, 
légèrement  sensible  au  toucher  et  siégeant  d’un 
ou  des  deux  côtés  de  l’utérus  partiellement  fixé. 
Ces  constatations  sont  surtout  significatives 
s’il  existe  en  même  temps  des  nodules  dans  la 
cloison  recto-vaginale. 

2°  Type  recto- vaginal.  —  La  localisation 
recto-vaginale  est  une  des  plus  fréquentes.  Les 
symptômes  en  sont  souvent  assez  caractéris¬ 
tiques,  à  cause  des  troubles  rectaux  (sensa¬ 
tion  de  pesanteur,  douleur  à  la  défécation)  qui 
s’exaspèrent  au  moment  des  périodes  mens¬ 
truelles.  La  patiente  signale  souvent  de  la  dou¬ 
leur  au  coït  et  des  ménorragies. 

Quand  les  lésions  sont  au  début,  le  toucher 


vaginal,  souvent  douloureux,  permet  de  cons¬ 
tater  un  manque  de  souplesse  du  cul-de-sac 
postérieur  et  l’examen  au  spéculum  montre 
parfois  la  muqueuse  du  cul-de-sac  soulevée  par 
de  petits  kystes  bleutés  caractéristiques.  Dans 
les  cas  plus  avancés,  le  toucher  combiné  per¬ 
met  de  sentir  une  induration  diffuse  de  la  par¬ 
tie  supérieure  de  la  cloison  recto- vaginale,  sur¬ 
tout  marquée  du  côté  vaginal,  ou  un  nodule 
à  limites  peu  précises.  Habituellement,  la 
muqueuse  rectale  est  indemne  et  non  adhé¬ 
rente.  Lorsque  l’endométriose  s'est  diffusément 
étendue,  les  signes  physiques  et  fonctionnels 
sont  plus  marqués,  mais  moins  caractéris¬ 
tiques,  Le  diagnostic  n’est  alors  possible  qu’à 
l’intervention. 

3“  Type  pariétal  interstitiel.  —  Enfin, 
dans  certaines  localisations  interstitielles  par¬ 
ticulières,  rares  mais  caractéristiques  par  leur 
siège  (ombilic,  cicatrice  de  laparotomie,  région 
inguinale,  périnée),  la  lésion  est  perceptible  sous 
la  forme  d’une  tumeur  mal  limitée,  augmentant 
de  volume  et  devenant  douloureuse  pendant  la 
période  menstruelle,  régressant  partiellement 
après  les  règles.  Lorsque  la  lésion  est  relative¬ 
ment  superficielle  (c’est  souvent  le  cas  pour 
l’endométriose  de  l’ombilic),  on  observe  parfois 
à  son  niveau  un  suintement  sanguin  pério¬ 
dique. 

En  résumé,  si  la  structure  histologique  de 
l’endométriose  présente  une  unité  remar¬ 
quable,  l’aspect  clinique  en  est  très  poty- 
morphe.  Le  diagnostic  est  cependant  possible 
dans  certains  cas,  à  condition  de  penser  systé¬ 
matiquement  à  l’endométriome  et  d’attacher 
une  importance  particulière  aux  syndromes 
pelviens  présentant  une  aggravation  pério¬ 
dique,  au  moment  ou  vers  la  fin  des  règles. 
Mais,  bien  souvent,  ce  n’est  qu’à  l’intervention 
— -  et,  parfois,  seulement  après  l’examen  histo¬ 
logique  —  que  le  diagnostic  est  posé  avec  cer¬ 
titude. 

II.  —  Théories  pathogèniques. 

Le  nombre  et  la  diversité  des  théories  pro¬ 
posées  pour  expliquer  la  pathogénie  de  l’endo¬ 
métriose  témoignent  de  l’incertitude,  du  mys¬ 
tère  même,  qui  entourent  encore  l’origine  de 
cette  néoformation  tissulaire.  En  respectant 
plus  ou  moins  l’ordre  chronologique,  on  peut 
grouper  ces  théories  en  trois  catégories,  d’ail- 
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leurs  imparfaitement  délimitées  :  i°  les  théo¬ 
ries  dysembryoplasiques,  d’après  lesquelles  l’en¬ 
dométriose  se  développerait  à  partir  de  ves¬ 
tiges  embryonnaires;  2°  les  théories  métapla¬ 
siques,  selon  lesquelles  certains  tissus  pour¬ 
raient  se  transformer  en  tissu  endométrial  ; 
3°  les  théories  migratoires,  qui  supposent  essen¬ 
tiellement  que  l’endométriose  a  une  origine 
utérine  et  que  ses  diverses  localisations  sont  le 
résultat  d’un  transport  effectif  d’éléments  en¬ 
dométriaux. 

1°  Théories  dysemhryoplasiques.  —  Elles 
n’ont  plus  guère  qü’un  intérêt  historique.  Ea 
théorie  wolfiienne  de  von  Recklinghausen  (28), 
basée  sur  la  ressemblance  des  tubes  endomé¬ 
triaux  avec  les  canalicules  du  corps  de  Wolff, 
eut  une  grande  vogue  à  la  fin  du  siècle  dernier. 
Ea  théorie  müllerienne,  défendue  surtout  par 
Cullen  (4),  et  qui  avait  une  base  embryolo¬ 
gique  plus  sérieuse  puisque  c’est  aux  dépens  du 
canal  de  Millier  que  se  développent  l’utérus  et  la 
trompe,  ne  pouvait  toutefois  s’appliquer  qu’à 
certains  endométriomes,  ceux  du  voisinage  im¬ 
médiat  de  l’utérus.  Pour  pouvoir  étendre  cés 
théories  à  l’endométriose  en  général,  leurs  par¬ 
tisans,  aujourd’hui  rares,  sont  obligés  de  recou¬ 
rir  à  l’hypothèse,  commode  mais  arbitraire,  de 
«  restes  aberrants  »  dispersés  en  divers  points  de 
l’abdomen  ou  du  bassin. 

2°  Théories  métaplasiques.  —  Des  théories 
embryonnaires,  la  faveur  a  passé  à  l’hypothèse 
de  la  métaplasie  séro-épithéliale  du  péritoine. 
Suggérée  par  Iwanoff  (13),  la  théorie  de  la 
métaplasie  de  l’endothélium  péritonéal  a  été 
surtout  développée  par  Robert  Meyer  (22), 
puis  par  Eauche  (18).  Sous  l’influence  d’une 
irritation  chronique,  d’ordre  inflammatoire, 
par  exemple  (à  laquelle  on  adjoignit  plus  tard 
l’action  hormonale  de  l’ovaire),  le  péritoine 
pelvien  pourrait  former  des  invaginations  tu- 
bulées  qui  s’enfonceraient  plus  ou  moins  pro¬ 
fondément  dans  les  tissus  des  organes  sous-ja¬ 
cents.  En  même  temps,  l’endothélium  plat  du 
péritoine  se  transformerait  à  ce  niveau  en  un 
épithélium  prismatique,  donnant  à  l’ensemble 
un  aspect  adénomateux.  En  outre,  autour  des 
tubes  et  des  cavités  glanduliformes,  le  tissu 
conjonctif  prendrait  le  type  c3d;ogène  et  des 
fibres  musculaires  apparaîtraient. 

D’après  Pick  (26),  qui  le  premier  avait  re¬ 
connu  le  caractère  endométrial  des  kystes  choco¬ 
lat  de  l’ovaire,  ces  kystes  résulteraient  d’inva- 
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ginations  de  l’épithélium  germinatif  ovarien, 
analogues  aux  invaginations  péritonéales  ët 
accompagnées  des  mêmes  phénomènes  méta¬ 
plasiques. 

Ces  théories  avaient  l’avantage  d’expliquer 
la  plupart  des  localisations  des  endométriomes 
et  leur  siège  péritonéal  superficiel  si  souvent 
constaté.  Elles  s’appuyaient  sur  l’origine  em¬ 
bryologique  commune  du  péritoine,  du  revê¬ 
tement  de  l’ovaire  et  des  canaux  de  Müller. 
Enfin  l’examen  des  préparations  histologiques 
montrait,  non  seulement  la  contiguïté  du  péri¬ 
toine  et  des  cavités  adénomyomateuses,  mais 
la  continuité  entre  l’endothélium  péritonéal  et 
le  revêtement  épithélial  :  on  pouvait  voir  les 
cellules  endothéliales  s’élever  progressivement 
jusqu’à  devenir  prismatiques. 

D’autres  auteurs  (32,  33)  ont  envisagé  la 
possibilité  d’une  métaplasie  de  l’endothélium 
des  vaisseaux  lymphatiques.  Sitzenfrey  (35) 
a  trouvé,  dans  des  ganglions  contenant  des 
formations  de  type  endométrial,  des  aspects 
de  transition  graduelle  entre  l’endothélium 
aplati  des  sinus  et  l’épithélium  prismatique.  De 
sorte  qu’une  théorie  mésothéliale  plus  générale 
a  été  proposée,  qui  admet  comme  également 
possible  et  équivalente  la  métaplasie  épithé¬ 
liale  du  péritoine,  du  revêtement  ovarien  et  de 
l’endothélium  lymphatique. 

A  priori,  l’idée  d’une  métaplasie  paraît 
ingénieuse.  A  la  réflexion,  la  possibilité  d’un 
changement,  non  seulement  histologique,  mais 
physiologique  si  profond  du  péritoine  adulte 
en  muqueuse  utérine  prismatique  ciliée  de¬ 
vient  beaucoup  moins  vraisemblable.  E’origine 
cœlomique  commune  du  péritoine,  de  l’ovaire 
et  du  canal  de  Müller  n’apparaît  pas  comme  fin 
argument  décisif.  D’autre  part,  si  les  hormones 
ovariennes  ont  sur  l’évolution  de  l’endomé¬ 
triose  constituée  une  action  importante,  rien  ne 
permet  d’afiirmer  qu’elles  interviennent,  en 
tant  que  facteur  métaplasique,  dans  la  genèse 
même  de  cette  endométriose.  Quant  à  la  con¬ 
tinuité  et  a  la  transition  graduelle  entre  l’en¬ 
dothélium  péritonéal  et  l’épithélium  prisma¬ 
tique,  telles  qu’elles  sont  décrites  et  figurées  par 
R.  Meyer,  elles  ne  sont  guère  convaincantes. 
D’autre  part,  certains  endométriomes  de  la 
cloison  recto-vaginale  ont  un  point  de  départ 
sous-muqueux  et  se  «  raccordent  »  à  la  mu¬ 
queuse  vaginale  aussi  bien  que  les  endomé¬ 
triomes  èous-séreux  au  péritoine.  . 
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La  métaplasie  de  l’endothélium  des  lympha¬ 
tiques  ou  des  sinus  ganglionnaires  n’est  pas 
plus  prouvée  que  la  métaplasie  du  péritoine  et, 
si  les  figures  de  Sitzenfrey  montrent  très  nette¬ 
ment  que  les  formations  épithéliales  tabulées, 
vésiculeuses  ou  kystiques,  trouvées  dans  les 
ganglions,  ont  bien  le  type  utérin,  la  continuité 
histologique  entre  la  paroi  du  lymphatique  et 
l’épithélium  prismatique  n’apparaît  pas  pé¬ 
remptoirement. 

Devant  les  objections  soulevées  par  l’hypo¬ 
thèse  d'une  métarhorphose  si  importante  de 
tissus  adultes,  on  a  invoqué  la  présence  pos¬ 
sible  dé  débris  cœlomiques  ou  mésenchyma¬ 
teux  embryonnaires  restés  quiescents  et  à  par¬ 
tir  desquels  l’endométriose  pourrait  se  déve¬ 
lopper.  Cette  théorie  mésothéliale  élargie  (qui 
rejoint  les  théories  dysembryoplasiques)  per¬ 
mettrait  de  comprendre,  non  seulement  les 
localisations  ombilicale,  inguinale,  recto-vagi¬ 
nale  par  la  connaissance  des  diverticules  péri¬ 
tonéaux  ayant  existé  dans  ces  régions  au  cours 
du  développement  de  l’individu,  mais  aussi 
toutes  les  autres  localisations  grâce  à  l’hypo¬ 
thèse  des  «  restes  »  mésenchymateux,  indiffé¬ 
renciés  mais  potentiellement  polyvalents. 

3°  Théories  migratoires.  —  Des  théories 
dysembryoplasiques  et  métaplasiques  cherchent 
à  expliquer  l’endométriose  par  une  évolution 
particulière  de  tissus  préexistants  à  l’emplace¬ 
ment  même  de  cette  endométriose.  Des  théo¬ 
ries  migratoires,  elles,  soutiennent  que  le  tissu 
de  type  endométrial  est  importé  et  provient 
réellement  de  la  muqueuse  utérine. 

a.  Endométriose  utérine. — Tout  le  monde 
est  à  peu  près  d’accord  aujourd’hui  pour  ad¬ 
mettre  que  l’endométriose  du  muscle  utérin, 
l’adénomyome  des  classiques,  a  son  point  de 
départ  dans  la  muqueuse  du  corps  utérin.  On 
sait  que,  même  à  l’état  normal,  aucune  limite 
nette  ne  sépare  la  muqueuse  utérine  du  muscle. 
Des  diverticules  épithéliaux  pénètrent  plus 
ou  moins  profondément  dans  le  myomètre. 
D’endométriose  de  la  paroi  utérine  se  dévelop¬ 
perait  à  partir  d’éléments  épithéliaux  ayant 
ainsi  émigré  en  plein  muscle.  Cette  origine, 
soutenue  dès  le  début  par  CuUen,  a  été  admise 
successivement  par  les  défenseurs  de  la  plu¬ 
part  des  autres  théories,  sauf  pour  les  adé- 
nomyomes  sous-séreux  que  certains  consi¬ 
dèrent  encore  comme  dérivés  du  péritoine. 

b.  Théorie  de  ea  continuité.  —  Dans 
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d’assez  nombreux  cas,  l’endométriose  intramu- 
rale  de  l’utérus  reste  en  connexion  avec  la  mu¬ 
queuse  de  la  cavité  utérine.  Cette  continuité  avec 
l’endomètre  utérin  a  pu  même  être  mise  en 
évidence  dans  des  endométrioses  d’organes 
situés  au  contact  de  l’utérus  et  reliés  à  lui 
par  des  adhérences  (rectum,  vessie).  En  outre, 
dans  certains  cas  de  «  fistule  utéro-cutanée  », 
on  a  pu  vérifier  qu’il  s’agissait  d’une  endomé¬ 
triose  mettant  en  communication  la  cavité 
utérine  avec  la  surface  de  la  peau  de  l’abdo¬ 
men.  Cette  progression  interstitielle  de  proche 
en  proche  n’est,  en  somme,  qu’un  aspect  du 
caractère  infiltrant  de  la  prolifération  endomé¬ 
triale.  Haselhorst  (ii)  en  a  tiré  une  théorie  de 
la  continuité  endométriale  qui  étend  hors  de 
l’utérus  la  théorie  de  Cullen. 

c.Théoriede  d’implantation. — De  concep¬ 
tion  très  différente  des  précédentes,  l’originale 
théorie  de  Sampson  (30)  consiste  en  ceck  au  mo¬ 
ment  des  règles,  une  partie  du  sang  menstruel 
peut  se  trouver  refoulée  de  la  cavité  utérine 
dans  la  trompe  et,  de  là,  dans  la  cavité  péri¬ 
tonéale.  Ce  sang  contient  de  petits  lambeaux 
desquamés  de  muqueuse  endométriale.  Il  peut 
arriver  qu’un  de  ces  lambeaux  se  greffe  dans 
la  cavité  pelvienne  et  prolifère  :  l’endométriose 
est  constituée.  D’ovaire,  par  sa  situation  au  con¬ 
tact  du  pavillon  tubaire,  est  particulièrement 
exposé  à  recevoir  des  débris  de  muqueuse  uté¬ 
rine  sur  sa  surface,  d’où  la  fréquence  de  l’endo¬ 
métriose  ovarienne  (kystes  goudron  ou  choco¬ 
lat).  Mais,  de  plus,  l’ovaire  peut,  à  son  tour, 
être  le  point  de  départ  de  greffes  endométriales 
secondaires  :  lorsqu’un  kyste  se  rompt  dans  la 
cavité  pelvienne,  des  végétations  peuvent  s’en 
détacher  et  s’implanter  sur  le  péritoine, 
notamment  dans  les  parties  déclives.  Ce  fait 
expliquerait  la  fréquence  de  l’endométriose  du 
cul-de-sac  de  Douglas  et  de  sa  coexistence  sou¬ 
vent  constatée  avec  des  kystes  chocolat  de 
l’ovaire.  D’ovaire  pourrait  ainsi,  pense  Samp¬ 
son,  servir  de  «  couveuse  »  ou  «  d’hôte  intermé¬ 
diaire  »  et  le  passage  du  tissu  endométrial  par 
l’ovaire  pourrait  même  augmenter  son  apti¬ 
tude  à  la  greffe  secondaire,  autrement  dit  exal¬ 
ter  la  «  virulence  »  de  l’implant. 

.A  première  vue,  l’idée  de  Sampson,  que  des 
lambeaux  de  muqueuse  utérine  s’implantent 
sur  le  péritoine,  ne  manque  pas  d’attrait.  Mais, 
à  l’examen,  une  telle  hypothèse  paraît  peu 
vraisemblable.  Que,  par  suite  d’une  entrave  à 
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l’évacuation  du  sang  menstruel  vers  le  va¬ 
gin  (atrésie  du  col,  rétroflexion,  myome,  po¬ 
lype,  etc.),  une  partie  du  sang  puisse  être 
refoulée  dans  les  trompes,  c’est  un  fait  constaté. 
Que  ce  sang  contienne  des  débris  de  muqueuse 
desquamée,  c’est  également  certain.  Mais  que 
ces  débris,  dont  la  vitalité  est  très  diminuée, 
sinon  abolie  par  la  desquamation  cataméniale, 
puissent  s’implanter,  se  greffer  et  proliférer, 
dans  le  péritoine  et  les  organes  pelviens,  après 
leur  refoulement  brutal,  sous  pression,  à  tra¬ 
vers  l’étroit  canal  tubaire,  voilà  qui  ne  peut 
être  admis  sans  preuve.  Or,  aucune  constata¬ 
tion,  aucun  fait  expérimental  n’ont  fourni  jus¬ 
qu’ici  la  démonstration  d’un  processus  aussi 
extraordinaire.  L,es,  très  intéressantes  expé¬ 
riences  de  greffe  de  muqueuse  utérine  dans 
le  péritoine,  l’ovaire,  le  vagin,  etc.,  ont  tou¬ 
jours  porté  .sur  des  fragments  d’endomètre  vi¬ 
vant,  prélevés  délicatement  et  déposés  ou  in¬ 
troduits  avec  le  plus  grand  soin  au  point  choisi. 
I/eur  résultat  positif  ne  démontre  nullement 
que  l’implantation  spontanée  de  débris  nécro¬ 
sés,  écrasés  et  enrobés  de  sang  soit  possible.  On 
ireut  noter,  par  ailleurs,  qu’il  n’est  même  pas 
démontré  que  l’endométriose  des  cicatrices  de 
laparotomie  soit  la  conséquence  d’une  implan¬ 
tation  opératoire  accidentelle,  puisque  des 
endométriomes  ont  été  signalés  dans  la  cica¬ 
trice  abdominale,  à  la  suite  d’opérations 
n’ayant  pas  comporté  l’ouverture  de  la  cavité 
utérine.  Enfin,  en  admettant  même  la  possi¬ 
bilité  de  l’implantation,  la  théorie  de  isamp- 
son  (et  son  auteur  le  reconnaît)  n’explique  pas 
certaines  localisations  caractéristiques  de  l’en¬ 
dométriose,  au  niveau  de  l’ombilic  ou  de  la  ré¬ 
gion  inguinale,  par  exemple. 

D’autres  auteurs,  au  lieu  d’une  origine  pro¬ 
prement  utérine  de  l’endométriose,  admettent 
une  origine  tubaire,  acceptée  accessoirement 
par  Sampson,  ou  une  origine  ovarienne  soute¬ 
nue  par  Zing  (16).  Pour  ce  dernier,  les  kystes 
chocolat  de  l’ovaire  se  développeraient  à  par¬ 
tir  de  follicules  ovariens.  Da  perforation  de  ces 
kystes  permettrait  la  greffe  péritonéale,  comme 
dans  l’hypothèse  de  Sampson,  mais  le  point, 
de  départ  de  l’endométriose  pelvienne  serait 
1  ’ovaire  et  non  l’utérus.  Cette  théorie  ovarienne 
relie  l’hypothèse  de  la  migration  à  celle  de  la 
métaplasie. 

d.  Théorie  de  ea  métastase  par  voie 
LYMPHATIQUE. —  En  1924,  Halban  (8),  frappé 
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par  la  complexité  ou  l’insuffisance  de  toutes  les 
théories  émises  jusque-là,  en  propose  une  nou¬ 
velle,  «  très  simple  »  et  donnant  «  la  clé  de 
toutes  les  énigmes  ».  On  sait  que,  dans  l’hyper¬ 
plasie  si  fréquente  de  la  couche  profonde  de  la 
muqueuse  utérine,  des  tubes  glanduliformes 
s’enfoncent  assez  loin  dans  le  muscle.  Au  cours 
de  cette  prolifération,  de  cette  progression  des 
diverticules  épithéliaux  entre  les  fibres  muscu¬ 
laires,  des  tubes  .pourraient  pénétrer  dans  les 
lymphatiques  et  être  entraînés  ainsi  jusque 
sous  la  séreuse,  ou  même  hors  de  l’utérus.  La 
présence  d’inclusio;is  endométriales  caractéris¬ 
tiques  dans  les  ganglions  pelviens  serait,  pour 
Halban  (9) ,  la  preuve  du  bien  fondé  de  sa  théo¬ 
rie  de  «  riiystéroadénose  »  métastatique. 

De  nombreuses  objections  ont  été  oppoj';; 
à  Halban,  et  sa  théorie  métastatique  par  voie 
lymphatique  n’a  généralement  pas  été  accep¬ 
tée.  C’est  surtout  la  possibilité  même  de  la 
pénétration  d’éléments  endométriaux  dans  les 
lymphatiques  qui  a  été  contestée.  Stern¬ 
berg  (36)  a  bien  suggéré  que  cette  pénétration 
pourrait  peut-être  se  produire  au  moment  de  la 
période  menstruelle  ou  à  la  faveur  d’une  opéra¬ 
tion  chirurgicale.  Il  n’a  pas  réussi  à  faire  ad¬ 
mettre  que  des  embolies  lymphatiques  soient  à 
l’origine  de  l’endométriose. 

Discussion,  -r-  Il  y  a  lieu  de  signaler,  tout 
d’abord,  que,  des  nombreuses  théories  patho¬ 
géniques  proposées,  deux  seulement  sont  ac¬ 
tuellement  en  vogue  et  comptent  de  nombreux 
partisans. 

La  première  est  l’ancienne  théorie,  de  la 
métaplasie  péritonéale,  d’élaboration  allemande. 
Elle  a  été  élargie  en  une  théorie  mésothéliale 
qui  s’étend  aux  localisations  extrapérito¬ 
néales  en  faisant  appel  aux  «  débris  »  cœlo¬ 
miques  et  aux  «  restes  »  mésenchymateux.  On 
obtient  ainsi  une  sorte  de  théorie  passe-par¬ 
tout,  valable  pour  l’endométriose  extra-uté¬ 
rine  en  général,  mais  qui,  par  sa  complexité  et 
son  arbitraire,  ne  satisfait  pas  l’esprit. 

La  seconde  -théorie  actuellement  admise  est 
celle  de  l’implantation  péritonéale,  surtout 
en  vogue  aux  États-Unis.  Du  tissu  endométrial 
desquamé  au  moment  des  règles,  passe  par  la 
trompe  et  se  greffe  dans  la  cavité  péritonéale, 
habituellement  sur  l’ovaire  d’abord,  puis, 
secondairement,  en  divers  points  du  péritoine. 
Cette  théorie  de  Sampson  à  laquelle,  il  faut  le 
reconnaître,  se  rallient  aujourd’hui  des  parti- 
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sans  (le  la  métaplasie  péritonéale,  est  loin  d’élu¬ 
cider  tous  les  problèmes.  Malgré  le  pouvoir  de 
pénétration  accordé  aux  «  implants  »,  certains 
endométriomes  nettement  extrapéritonéaux 
ne  peuvent  être  expliqués  par  l’implantation. 

Un  autre  défaut  de ,  ces  deux  théories,  au¬ 
jourd’hui  en  faveur,  est  que,  d’après  elles,  l’en¬ 
dométriose  utérine  et  l’endométriose  extérieure 
h  l’utérus  devraient  admettre  des  pathogénies 
totalement  différentes.  Or,  devant  l’identité 
histologique  et  physiologique  de  tous  les  endo¬ 
métriomes,  la  nécessité  s’impose  de  plus  en 
plus  d’adopter  une  théorie  unique,  capable 
d’expliquer  intégralement,^  l’endométriose  in¬ 
terne  ou  externe  à  l’aide  du  même  mécanisme, 
une  théorie  spécifique  et  qui  assignerait  par 
conséquent,  à  l’endométriose  en  général,  une 
origine  utérine.  Le  grand  mérite  de  Sampson  est 
d’avoir  reconnu  cette  nécessité  et  d’avoir,  le 
premier,  proposé  une  théorie  qui  fixe  un  point 
de  départ  utérin  à  toute  endométriose.  Mais  il 
faut  bien  convenir  que  le  mécanisme  pathogé¬ 
nique  qu’il  invoque  est  discutable,  et,  qu’en 
tout  cas,  la  réalité  de  l’implantation  reste  en¬ 
tièrement  à  démontrer.  On  peut  même  penser 
que  c’est  seulement  grâce  à  l’enthousiasme  sou¬ 
levé  par  l’idée  heureuse  de  l’origine  utérine 
que  l’hypothèse  moins  bien  venue  du  méca¬ 
nisme  a  pu  être  admise  sans  analyse  rigou¬ 
reuse. 

On  a  vu  plus  haut,  que  deux' autres  modes 
de  migration  des  éléments  endométriaux  ont 
été  envisagés,  l’un  continu  :  l’extension  inters¬ 
titielle  de  proche  en  proche  (ii),  l’autre  dis¬ 
continu  :  le  transport  par  voie  lymphatique  (8). 
Or  aucune  continuité  avec  la  muqireuse  uté¬ 
rine  n’existe  dans  la  très  grande  majorité  des 
cas  d’endométriose  dans  lesquels  elle  a“  été 
patiemment  recherchée.  On  n’a  pu  en  mettre 
une  en  évidence  que  dans  les  fistules  utéro- 
cutanées  ou  lorsque  la  lésion  adhérait  intime¬ 
ment  à  l’utérus  (endométriome  vésical,  par 
exemple).  La  théorie  de  la  continuité,  n’étant 
pas  générale,  doit  donc  être  rejetée. 

Théorie  de  Halban.  —  On  est  ainsi  amené  à 
examiner  sérieusement  l’hypothèse  de  la 
métastase  lymphatique  de  Halban,  à  en  peser 
les  avantages,  à  étudier  les  faits  qui  lui  servent 
de  base,  à  discuter  les  objections  qui  lui  ont 
été  opposées. 

Avantages. — Dans  quelle  mesure  cette  théo¬ 
rie,  en  la  supposant  provisoirement  admise. 
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cadre-t-elle  avec  les  notions  déjà  acquises  sur 
l’endométriose  ? 

1“  Mieux  qu’aucune  autre,  elle  en  explique 
les  caractères  histophysiologiques,  puisqu’il 
s’agirait  effectivement  d’une  métastase  de  la 
muqueuse  utérine  elle-même. 

2°  Elle  s’applique  à  la  fois  à  l’endométriose 
interne  et  à  l’endométriose  externe.  Arrêtés 
(ians  les  réseaux  lymphatiques  mu.sculaires, 
sous-séreux  ou  séreux  de  l’utérus,  les  éléments 
.  migrateurs  donnent  naissance  à  l’endomé¬ 
triose  interne.  Parvenant  dans  les  troncs  effé¬ 
rents,  ils  quittent  l’utérns  et  peuvent  s’établir 
plus  ou  moins  loin,  dans  l’ovaire  par  exemple, 
pour  donner  une  endométriose  externe. 

3°  Les  régions  le  plus  fréquemment  atteintes 
par  l’endométriose  sont,  ou  bien  au  contact  de 
l’utérus  (cul-de-sac  de  Douglas,  partie  supé¬ 
rieure  de  la  cloison  recto- vaginale) ,  ou  bien  très 
largement  reliées  à  lui  par  les  lymphatiques 
(ovaires).  Lorsque  l’endométriose  siège  à  dis¬ 
tance  de  l’utérus,  elle  intéresse  toujours  des 
organes  ou  des  régions  assez  accessibles  par 
voie  lymphatique  grâce  aux  anastomoses 
entre  les  réseaux  ;  c’est  le  cas,  en  particulier, 
pour  ■  certaines  localisations  singulières,  mais 
caractéristiques,  telles  que  la  région  inguinale 
(lymphatiques  du  ligament  rond),  l’ombilic 
(lymphatiques  de  la  paroi  abdominale  anas¬ 
tomosés  avec  ceux  du  ligament  rond,  lympha¬ 
tiques  des  vaisseaux  ombilicaux,  lymphatiques 
de  la  vessie  et  de  l’ouraque). 

40  Le  caractère  régional  de  l’endométriose 
se  conçoit  aisément,  car  on  peut  admettre  que 
les  parcelles  endométriales  en  migration  ne  sur¬ 
vivent  que  si  leur  trajet  et  leur  séjour  dans  les 
lymphatiques  n’ont  pas  été  trop  longs. 

5°  D’autres  particularités  encore  peuvent 
'■  s’expliquer  facilement.  Les  fragments  d’endo¬ 
mètre  introduits  dans  les  lymphatiques  ne 
peuvent  être  que  très  petits,  de  sorte  que  leur 
migration  se  poursuit  jusque  dans  les  réseaux 
lymphatiques  les  plus  fins,  sauf  s’ils  sont  rete¬ 
nus  au  niveau  d’une  interruption  naturelle  où 
artificielle  du  cours  de  la  lymphe  (plexus,  gan¬ 
glions,  cicatrices  opératoires,  etc.). 

Ainsi  s’éclaire  le  fait  que  l’infiltration  endo¬ 
métriale  arrive  souvent  jusque  sous  la  mu¬ 
queuse  (vagin,  rectum,  vessie)  ou  sous  la 
peau  (ombilic).  Mais  c’est  surtout  au  niveau 
du  péritoine  que  les  lymphatiques  sont  super¬ 
ficiels.  Au-dessus  de  l’important  réseau  sous 
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séreux,  d’où  partent  les  troncs  collecteurs 
efférents,  existe,  en  effet,  un  réseau  séreux, 
situé  directement  sous  l’endothélium  périto¬ 
néal  (17,  29).  Ive  siège  superficiel  particulière¬ 
ment  net  de  l’endométriose  péritonéale  avait 
permis  à  Sampson  de  croire  à  la  réalité  de  l’im¬ 
plantation  des  particules  endométriales  sur  le 
péritoine  et  à  léur  pénétration  secondaire  plus 
ou  moins  profonde  dans  les  tissus  sous-jacents. 
En  fait,  les  formations  endométriales  sont  si¬ 
tuées  sous  l’endothélium  péritonéal.  L’endothé¬ 
lium  est  soulevé  mais  primitivement  intact. 
De  même,  l’épithélium  de  l’ovaire  peut  être 
soulevé  et  aminci  par  les  kystes  endométriaux, 
mais  il  est  continu.  Lorsqu’il  est  rompu,  c’est 
par  suite  de  la  distension  et  de  la  perforation 
du  kyste. 

La  présence  de  formations  endométriales  au 
niveau  de  cicatrices  de  laparotomie  s’explique 
par  l’interruption  des  vaisseaux  lymphatiques 
au  niveau  de  l’incision  opératoire.  Le  tissu 
fibreux  cicatriciel  jouerait  le  rôle  d’un  barrage. 
L’hypothèse  de  la  greffe  accidentelle  d’un  lam¬ 
beau  d’endomètre  au  cours  de  ^opération  n’est 
nullement  démontrée  et  d’ailleurs  sans  valeur 
dans  les  cas  où  l’intervention  n’a  pas  porté  sur 
la  sphère  génitale  (endométriose  de  cicatrice 
d’appendicectomie). 

Cette  idée  d’un  barrage  est  également  valable 
pour  l’endométriose  ombilicale,  puisque  l’ombi¬ 
lic  est  une  cicatrice.  Quelle  que  soit  la  voie  lym¬ 
phatique  suivie  par  les  particules  endomé¬ 
triales,  elles  ont  des  chances  d’être  mécanique¬ 
ment  arrêtées  au  niveau  de  la  ligature  du  cor¬ 
don.  On  peut  signaler  aussi  que  l’endométriose 
périnéale,  très  rare,  est  toujours  consécutive 
à  une  déchirure. 

Enfin,  on  a  constaté  que  l’endométriose. in¬ 
testinale  siège  plus  souvent  ducôtéduméso  que'' 
du  côté  du  bord  libre.  Les  parcelles  endomé¬ 
triales,  peuvent,  en  effet,  être  plus  facilement 
arrêtées  au  point  où  les  lymphatiques,  abor¬ 
dant  l’intestin,  se  ramifient  ou  changent 
brusquement  de  direction. 

On  voit  que  l’hypothèse  de  l’origine  métas¬ 
tatique  par  voie  lymphatique  englobe  l’en¬ 
semble  des  faits,  non  seulement  dans  leurs  ca¬ 
ractères  essentiels,  mais  jusque  dans  certaines 
particularités  souvent  observées. 

Arguments  de  fait.  —  Quels  sont  les  faits 
quiviennentàl’appuidecettehypothèse  ?  C’est 
tout  d’abord  la  présence  d’inclusions  endomé- 
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triales  dans  les  ganglions  lymphatiques  du 
bassin.  De  nombreux  auteurs  (’“)  ont  trouvé 
dans  les  ganglions  pelviens,  chez  des  femmes  de 
trente  à  cinquante  ans,  des  formations  épi¬ 
théliales  tubulées  ou  vésiculeuses,  dont  l’épi¬ 
thélium  prismatique  ou  cubique  était  souvent 
cilié.  Ces  formations  bénignes,  toujours  dis¬ 
crètes,  siègent  habituellement  dans  la  capsule, 
dans  le  sinus  périphérique  ou  dans  la  corticale 
du  ganglion.  Elles  ne  se  manifestent  pas  clini¬ 
quement,  les  ganglions  ne  sont  pas  augmentés 
de  volume  et  les  inclusions  épithéliales  sont  le 
plus  souvent  découvertes  fortuitement  à  l’exa¬ 
men  microscopiquer  Le  type  de  l’épithélium,  le 
siège  régional  caractéristique  des  ganglions 
intéressés  et  la  coexistence  souvent  signalée 
d’endométriomes  des  organes  pelviens  attestent 
la  nature  endométriale  de  ces  inclusions.  Ce¬ 
pendant,  pour  certains  auteurs  (19,  27),  l’ab¬ 
sence  de  muscle  lisse  et,  souvent  même,  de 
chorion  cytogène  autour  des  formations  épi¬ 
théliales  ne  permettrait  pas  de  les  assimiler  à  de 
l’endométriose.  Cette  objection  n’est  pas  déci¬ 
sive,  car  les  lésions  ganglionnaires  sont  habi¬ 
tuellement  minimes  et  oii  sait  que  l’élément 
caractéristique  de  l’endométriose  au  début  est 
la  cellule  épithéliale.  Oberling  et  Hickel  (25) 
ont  nettement  constaté,  dans  un  cas  d’endo¬ 
métriose  intestinale,  que  le  tube  épithélial 
pénétrait  souvent  nu  dans  les  tissus  environ¬ 
nants  et  que  le  chorion  n’apparaissait  que  se¬ 
condairement.  Par  ailleurs,  il  peut  être  diffi¬ 
cile  de  distinguer  une  petite  quantité  de  tissu 
cytogène  au  sein  d’un  tissu  lymphoïde  qui  lui 
■ressemble.  Quant  au  muscle  lisse,  sa  présence  jl 
dépend  du  siège  de  l’endométriose  et  il  résul-  1 
terait  habituellement  d’une  hyperplasie  du 
muscle  préexistant  dans  la  région. 

Il  peut  arriver  aussi  que  l’inclusion  épithé¬ 
liale  ne  soit  pas  «  établie  »  dans  le  ganglion, 
mais  trouvée  libre  dans  la  lumière  d’un  lympha¬ 
tique  capsulaire  (7).  L’aspect  n’est  pas  alors 
celui  d’un  tube  ou  d’une  vésicule,  mais  d’un 
petit  amas  épithélial  informe. 

Enfin,  un  argument,  qui  peut  être  considéré 
comme  décisif,  est  la  constatation  de  petites 
parcelles  d’endômètre  norrhal  dans  les  capil¬ 
laires  lymphatiques  ou  sanguins  de  l’utérus  : 
Henry  (12)  a  pu  déceler  un  petit  lambeau  de 
muqueuse  (épithélium  et  chorion)  dans  une 

(*)  3,  6,  7,  9,  I<3,  15,  20,  34,  35,  38,  etc. 
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pièce  opératoire  de  Sampson.  Plus  récemment,  posées  à  Halban  sont  peu  importantes.  Elles 

dans  une  pièce  d’hystérectomie  pour  fibrome,  concernent  la  nature  des  inclusions  ganglion- 

un  petit  fragment  épithélial  d’endomètre  a  été  naires,  le  siège  superficiel  des  endométriomes 

trouvé  dans  la  lurnière  d’un  capillaire,  en  plein  péritonéaux,  le  fait  que  l’endométriose  ova- 

muscle  utérin,  à  distance  de  la  muqueusé  rienne  n’est  pas  localisée  au  niveau  du  hile, 

(fig-  4)-  Celle-ci  ne  présentait  qu’un  état  peu  la  rareté  de  l’observation  simultanée  d’une  en- 

marqué  d’hyperplasie,  sans  signe  de  néo-  doinétriose  utérine  et  de  localisations  à  dis- 

plasme.  Il  faut  signaler  ici  que  Sampson  (31),  tance.  Une  réponse  à  la  plupart  de  ces  objec- 

ayant  observé,  lui-même,  la  présence  d’élé-  tions  a  été  donnée  au  cours^de  l’exposé  qui 

ments  endométriaux  dans  les  vaisseaux  lym-  vient  d’être  fait.  A  la  dernière,  on  peut  ré- 


■  phatiques  ou  veineux,  admet  accessoirement  la  pondre  que  l’alternance,  à  supposer  qu’elle 

'  possibilité  d’un  transport  par  voie  vasculaire  existe,  entre  l’endométriose  interne  et  externe 

;,i  pour  expliquer  certaines  localisations  manifes-  n’est  en  rien  une  objection  contre  l’hypothèse 

,J.  tement  extrapéritonéales  d’endométriose.  Or,  d’un  transport  par  les  lymphatiques. 

i  admettre  cette  possibilité  dans  certains  cas,  En  réalité,  la  prévention  de  la  plupart  des 
rend  sans  grand  objet  l’hypothèse  compliquée  auteurs  contre  l’idée  d’une  métastase  lympha- 

et  purement  théorique  de  l’implantation.  Néan-  tique  se  justifie  essentiellement  par  une  objec- 

moins,  pour  Sampson,  l’implantation  de  dé-  tion  doctrinale  :  le  réseau  lymphatique  est  un 

bris  d’endomètre  desquamé  pendant  les  règles  système  clos  de  toutes  parts.  Des  éléments  cel- 

et  refoulé  par  la  trompe  jusque  dans  la  cavité  lulaires  ne  peuvent  y  pénétrer  que  par  effrac- 

péritonéale  demeure  la  règle,  le  transport  par  tion.  Seul  le  cancer  peut  donner  des  métas- 

voie  lymphatique  ou  veineuse  l’exception.  tases  et  l’aptitude  même  à  faire  des  métastases 

Objections.  —  Les  objections  de  détail  op-  est  un  caractère  fondamental  de  malignité.  Les 
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cas  exceptionnels,  signalés  sporadiquement,  de 
métastase  de  formations  bénignes  (adénomes 
hépatiques,  goitres,  etc.)  (5,  37),  seraient  des 
sortes  d’accidents,  dont  l’interprétation  reste 
obscure  et  qui  ne  permettent  en  tout  cas  pas  de 
conclure  qu’un  tissu  normal  soit  capable  de 
faire  couramment  des  métastases  par  voie  lym¬ 
phatique. 

Il  est  certain  que  la  notion  de  métastase 
cellulaire  est  étroitement  associée  à  celle  de 
malignité.  En  effet,  dans  la  pratique  courante, 
seules  les  tumeurs  malignes  font  des  métas¬ 
tases,  et  plus  l’aptitude  d’une  tumeur  à  donner 
des  métastases  est  grande,  plus  cette  tumeur 
est  considérée  comme  maligne.  Une  exception 
à  cette  règle  est  faite  en  faveur  des  villosités 
choriales  du  placenta,  dont  on  a  décelé  des  élé¬ 
ments  dans  les  vaisseaux  veineux  maternels  et 
qui  peuvent  se  transporter  par  le  système  cir¬ 
culatoire  jusque  dans  le  poumon.  Mais  ce  cas 
très  particulier  concerne  des  éléments  auxquels 
on  accorde  un  pouvoir  d’effraction  et  qui 
baignent  d’ailleurs  dans  les  lacs  sanguins  où  les 
vaisseaux  maternels  s’ouvrent  à  plein  canal. 

Cependant,  en  ce  qui  concerne  l’endomé¬ 
triose,  la  présence  incontestablement  observée 
d’éléments  endométriaux  dans  les  capillaires 
utérins  et  dans  les  ganglions  pelviens  oblige  à 
revoir  ces  notions  sans  parti  pris.  Ce  qui  fait 
la  malignité  des  métastases  cancéreuses,  c’est 
qu’elles  proviennent  de,  tumeur^  malignes. 
Mais,  si  l’on  considère  le  processus  de  la 
métastase  en  lui-même,  on  constate  que  les 
conditions  nécessaires  et  suffisantes  pour 
qu’une  métastase  puisse  se  produire  sont  au 
nombre  de  trois  :  1°  la  pénétration  d’éléments 
cellulaires  dans  les  capillaires  ;  2°  leur  survie 
pendant  le  trajet  ;  3°  leur  aptitude  à  «  prendre  » 
et  à  proliférer  à  l’arrivée.  Si  l’exclusivité  dés 
métastases  semble  appartenir  au  cancer,  rien 
ne  permet  cependant  d’affirmer  que  la  pénétra, 
tion  de  cellules  tissulaires  dans  les  capillaires 
soit  spécifique,  pathognomonique  du  cancer. 
Cette  pénétration  peut  être  essentiellement 
une  conséquence  de  la  prolifération  intense  et 
envahissante  des  néoplasmes.  Or  la  muqueuse 
utérine,  on  le  sait,  présente  périodiquement, 
chez  la  femme  adulte,  des  modifications  extrê¬ 
mement  importantes.  En  cinq  ou  six  jours, 
elle  quintuple  d’épaisseur,  ses  glandes  su¬ 
bissent  une  hypertrophie  considérable,  ses  vais¬ 
seaux  prennent  un  développement  exception¬ 
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nel  (i).  On  sait  aussi  que  le  réseau  lympha¬ 
tique  de  la  muqueuse  corporéale  s’étend  jus¬ 
qu’à  la  face  profonde  de  l’épithélium  et  qu’il 
entoure  les  glandes  et  les  vaisseaux  (17,  29). 
D’autre  part,  aucune  limite  nette  n’existe 
entre  la  muqueuse  et  le  muscle  utérin,  et  les 
tubes  épithéliaux  s’enfoncent  plus  ou  moins 
loin  entre  les  faisceaux  musculaires.  On  recon¬ 
naît  même  au  chorion  cytogène  un  certain 
pouvoir  histolytique.  Ces  caractères  de  prolifé¬ 
ration,  de  turgescence  vasculaire,  d’infiltration 
de  la  muqueuse  dans  le  muscle  constituent  un 
ensemble  histophysiologique  unique  dans  l’or¬ 
ganisme  normal  et  qui  se  rapproche  manifes¬ 
tement  des  conditions  existant  dans  le  cancer. 
Il  n’est  donc  pas  invraisemblable  a  priori 
que  des  parcelles  endométriales  puissent  être 
introduites  dans  les  vaisseaux,  de  sorte  que  la 
présence  constatée  d’éléments  endométriaux 
dans  les  capillaires  utérins,  n’est  pas  absolu¬ 
ment  paradoxale. 

Ea  deuxième  condition  ■ —  qui  est  la  survie 
des  cellules  pendant  le  séjour  dans  les  lympha¬ 
tiques  —  permet  de  comprendre  le  siège  régio¬ 
nal  de  l’endométriose  :  seules  survivent  les 
cellules  qui  sont  arrêtées  après  un  trajet  rela¬ 
tivement  court.  On  peut  penser,  en  outre,  que 
si  des  éléments  endométriaux  se  trouvent  in¬ 
troduits,  non  dans  les  lymphatiques,  mais  dans 
des  capillaires  sanguins  de  l’utérus,  ils  sont 
entraînés  dans  la  circulation  générale  et  suc¬ 
combent  rapidement. 

Quant  à  la  troisième  condition,  qui  est  de 
pouvoir  proliférer  à  l’arrivée,  l’aptitude  de  l’en¬ 
domètre  à  se  déyelppper  activement  hors  de 
l’utérus  est  rigoureusement  démontrée  par  les 
expériences  de  greffe  de  muqueuse  utérine. 
Ces  expériences,  qui  étaient -destinées  à  appuyer 
la  théorie  de  Sampson,  sont  ainsi,  involontaire¬ 
ment,  un  argument  de  plus  en  faveur  de  la  théo¬ 
rie  métastatique  de  Halban. 

On  sait  que  l’endométriose  des  cicatrices  de 
laporotomie  a  été  observée  même  sans  qu’il  y 
ait  eu  ouverture  de  l’utérus  au  cours  de  l’in¬ 
tervention.  D’autre  part,  des  cas  d’endomé¬ 
triose  ont  été  signalés  à  la  suite  de  curettages. 
Des  auteurs  américains  suggèrent  l’idée  que  la 
fréquence  relative  de  l’endométriose  aux  États- 

{*)  Daus  les  deux  cas  de  Henry  (12)  et  de  Gricou- 
roff  (y),  la  nature  sanguine  ou  lymphatique  der  capil¬ 
laires  contenant  des  parcelles  endométriales  est  restée 
indéterminée. 
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Uuis  pourrait  être  eu  rapport  avec  la  pratique 
courante  des  curettages  et  des  manœuvres 
anticonceptionnelles.  D’après .  ces  faits,  on 
peut  penser  que  la  pénétration  d’éléments 
endométriaux  dans  les  lymphatiques  est  favo¬ 
risée  ou  provoquée,  dans  certains  cas,  par  la 
simple  manipulation  de  Tutérus,  mais  surtout 
par  le  traumatisme  direct  de  la  muqueuse. 

De  tout  ce  qui  précède,  on  peut,  en  outre, 
conclure  que  les  notions  de  métastase  et  de 
malignité,  obligatoirement  associées  dans  la 
pratique  courante,  ne  sont  pas  inséparables. 
Sans  s’étendre  ici  sur  un  sujet  qui  concerne, 
non  plus  l’endométriose,  mais  le  cancer,  on 
peut  signaler  que  cette  non-exclusivité  du  pou¬ 
voir  métastatique  s’accorde  avec  la  tendance 
actuelle  à  considérer  toutes  les  propriétés  bio¬ 
logiques  des  cellides  cancéreuses,  non  pas 
comme  leur  étant  spécifiquement  attachées, 
mais  comme  découlant  de  la  seule  propriété 
vraiment  caractéristique  de  la  «  mutation  » 
cancéreuse  ;  l’aptitude  à  proliférer  indéfini¬ 
ment  dans  l’organisme,  en  échappant  au  con¬ 
trôle  exercé  par  les  tissus  normaux. 

Conclusion.  —  II.  n’est  certes  pas  maté¬ 
riellement  démontré  que  l’endométriose  résulte 
d’un  transport  de  muqueuse  utérine  par  les 
voies  lymphatiques.  Néanmoins,  devant  l’in¬ 
suffisance,  la  complexité  ou  l’arbitraire  de 
toutes  les  autres  théories  proposées,  il  semblait 
utile  d’exposer  les  arguments  qui  viennent  à 
l’appui  d’une  hypothèse  trop  rarement  prise 
en  considération. 

Da  présence  de  parcelles  d’endomètre  dans 
les  capillaires  de  l’utérus,  l’endométriose  mi¬ 
croscopique  des  ganglions  pelviens,  l’envahis¬ 
sement  constaté  des  lymphatiques  au  voisinage 
d’endométriomes  sont  des  faits  non  négli¬ 
geables  dans  l’étude  de  la  pathogénie  de  l’en¬ 
dométriose. 

Mais,  même  en  supposant  résolu  le  problème 
pathogénique,  l’endométriose  reste  une  énigme. 
Comment  classer,  en  effet,  cette  production 
tissulaire  singulière,  située  aux  confins  de 
la  physiologie  et  de  la  pathologie  ?  h’absence 
de  limite  nette  entre  la  muqueuse  utérine  et 
le  muscle,  la  pénétration  de  tubes  épithéliaux 
entre  les  faisceaux  musculaires  sont  considérées 
comme  normales.  Or,  n’est-ce  pas  déjà  un  début 
d’endométriose  ?  Que  quelques  tubes  infiltrent 
le  muscle  un  peu  plus  profondément,  et  c’est 
l’endométriose  intramurale.  Est-elle  normale, 


elle  aussi  ?  Cependant,  là,  l’hétérotopie  est  ma¬ 
nifeste  et  rien  ne  permet  de  séparer  nosologi¬ 
quement  l’endométriose  utérine  de  l’endomé¬ 
triose  tubaire  ni  des  autres  localisations  d’endo¬ 
mètre  ectopique.  On  voit  donc  que,  topogra¬ 
phiquement,  la  limite  de  l’état  normal  est  dif¬ 
ficile  à  tracer.  Da  même  incertitude  se  re¬ 
trouve  en  ce  qui  concerne  le  volume  de  la  lé¬ 
sion.  Peut-on,  en  effet,  considérer  comme  pa¬ 
thologique  la  présence  silencieuse  de  petites 
vésicules  endométriales  microscopiques,  décou¬ 
vertes  fortuitement  dans  un  ovaire,  par 
exemple  ?  Et,  cependant,  tous  les  degrés  d’ex¬ 
tension  existent  entre  cette  endométriose  dis¬ 
crète  et  les  masses  diffuses  infiltrant  la  presque 
totalité  du  bassin  et  provoquant  des  troubles 
graves.  Comment  admettre,  enfin,  qu’après 
l’examen  histologique  d’un  prélèvement  fait 
sur  ces  masses  envahissantes,  le  laboratoire 
réponde:  «Fragment  de  muqueuse  utérine  nor¬ 
male  »  ? 
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TÊLÈRGENTGÉNTHÈRAPIE 
DES  CANCERS 


p.  COTTEIMOT  ét  E;  CHÉRIGIË 


I/é  traitement  des  càncërs,  qii’il  soit  chirur¬ 
gical  oü  fadiôthërapiqüê,  bfftë  bien  des  decèp- 
tions.  Si  i’bn  êxcêptë  bëftâiiis  cancers  de  la 
pëàü  et  de  riitëtüs  pour  lesquels  la  güérisbn 
appâréhtè  se  prbibhgé  ëüffisâihihënt  loh^eihps 
pour  qu’bh  sbit  ëh  droit  d’ëspèrër  qü’èilê  eSt 
définitive,  la  récidivë  in  situ  dU  à  distaricë  pëüt 
êtrë  Considérée  ëbriirhë  la  règle  daüs  là  plUpàtt 
des  cas,  appâralsSant  dans  Un  délai  pliis  bü 
iiidihs  pirbche  bU  lointain  suivant  la  tdrmë  liisto- 
Idgiquë  de  la  tumeur,  son  degré  d’évolution  bu 
la  résistàilcë  dit  malade; 

ÏPdUr  prévenir  dette  fâëhèüse  ëvdlütidii,  là 
chitiirgië  Utilise  l’ëxéfèsë  très  largë,  l’ampiitar 
tion  haute  ptàtiquée  le  plus  Idih  pdâëlblë  dës 
limitës  àüppdséës  dë  là  tumeur,  il  est  logique 
qüë  la  radibthëràpie  s’inspire  des  mêmes 
ëonsidérâtions  et  cherchë  à  fairë  àhsorber  üUe 
dose  efficace  de  radiationé  par  un  volume  de 
tissd  dëpaêéaiit  làfgeitiént  ëh  surface  et  ëh  prb- 
fohdèüf  lès  diiiièhSibns  dë  là  tüinëUr.  bàhS  cë 
but  il  ëèt  hëcëssàlrë,  lës  IbiS  âhxqUëlléS  obëisàëht 
lés  râdiàtlbhs  ribus  ÿ  cdhtràigneht,  àihsi  que 
nous  allons  le  voir,  d’éloigner  l’ailitib'tüë  dh  àU- 
jët  irradié.  C’ëét  cë  düi  dbnstitüë  là  téléfadio- 
thërâpië  àh  Sens  littèràl  du  mbt. 

dët  ëloighëniërit  dé  l’àhticàtlibdè,  oh  peut  lë 
îàirë  üatiëf  dàüs  dë  ttès  làfgës  lirüitës.  Ah  liéU 
de  placér  l’àhticathbde  à  40  bü  50  cèntimëtrès 
dës  tëghmèntà  süivàht  la  tëclihiduë  clâssiqüë 
et  la  plus  couramment  employée,  oh  jièut  jior- 
tëir  là  diètâncë  fbcalëà  76  bü  8b  céhtimèttëà.  De 
dette  rhàhièrë  là  süpëfflciè  du  chaitifi  d’ifiâdiâ- 
tion  ést  augmentée,  là  dbsè  profohde  ëst  àccruë 
du  fait  dè  l’èlbighëmëht  dé  l’àmpoulë  et  de 
ràdjdüctibh  du  fàybnhèmént  diffusé  pibdüit 
datis  lè  vblilihë  cbhsidérablé  dé  tissd  ittadiè. 
G’èSt  donc  üh  rhdyéri  d’àh^ehter  là  db^e 
âbsdibêè  pat  ühè  tuméür  profbüdé.  A  céttë  tècli- 
niiquë  düé  hbus  ëmploÿohs  cbüfâinmeht  dàüs 
hotté'  sëtviëè,  bh  pourrait  dbnhér  lé  hbhi  de 
«  sénii-télërbèntgëhthéràpiè  ». 

Dà  «  tëlërdéntèëüthëfàpië  à  tbtàlë,  tëÜe 
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qu’on  l’applique  au  traitement  des  leucémies 
et  de, la  maladie  de  Hodgkin,  utilise  une  dis¬ 
tance  focale  bien  plus  considérable,  de  2  mètres 
à-  3™, 50,  mais  avec  des  doses  de  rayonnement 
très  faibles.  Mallet  récemment  a  appliqué  la 
télérœntgenthérapie  au  traitement  de  cer¬ 
tains  cancers  suivant  une  méthode  qui  se  ca¬ 
ractérise  par  une  grande  distance  focale,  de 
larges  champs  cutanés  et  de  faibles  doses  de 
rayonnement  étalées  sur  un  espace  de  temps 
prolongé  pendant  plusieurs  mois.  I^es  résultats 
publiés  par  lui  semblent  très  encourageants, 
mais  la  méthode  est  encore  récente  et,  en  ma¬ 
tière  de  cancérologie,  c’est  le  recul  du  temps  qui 
permet  seul  de  juger  de  la  valeur  d’une  théra¬ 
peutique.  Notre  seul  but  est  d’exposer  ici  pour 
les  médecins  non  spéciaUsés  les  données  les  plus 
récentes  de  la  technique  applicable  à  la  théra¬ 
peutique  des  cancers. 

Voyons  d’abord  sur.  quelles  bases  repose  la 
technique  de  la  télérqpntgenthérapie. 

Bases  physiques  de  la  télérœntgenthé¬ 
rapie.  — 1/6  but  poursuivi  est  de  faire  absorber 
aux  tissus  sur  lesquels  on  veut  agir  une  quan¬ 
tité  déterminée  de  l’énergie  radiante,  en  s’eflor- 
çant  autant  que  possible  de  diminuer  l’écart 
entre  la  dose  superficielle  et  la  dose  profonde. 

Or  deux  facteurs  sont  responsables  de  cet 
écart  des  doses  :  d’une  part,  l’absorption  des 
rayons  X  par  les  tissus  superficiels,  d’autre  part 
la  diminution  de  l’intensité  du  rayonnement. 


correcte,  que  la  dose  soit  également  répartie 
sur  toute  la  surface  du  champ  d’application, 
l’intensité  du  rayonnement  étant  sensiblement 
la  même  à  la  périphérie  et  au  centre  du  champ  ; 
pour  cela,  deux  moyens  sont  à  notre  disposi¬ 
tion  :  diminuer  le  cône  d’irradiation  ou  aug¬ 
menter  la  distance  focale.  Suivant  les  lois 
de  la  physique  des  radiations,  cette  égaUté  est 
en  effet  obtenue  quand  la  distance  focale  est 
égale  ou  supérieure  au  diamètre  de  la  surface 
irradiée. 

Dans  une  série  de  mesures  faites  par  l’un  de 
nous  avec  Cabezas  dans  notre  service,  nous 
nous  sommes  efforcés  de  mettre  en  évidence 
l’influence  de  la  tension,  de  la  filtration  et  de  la 
distance  sur  le  taux  de  transmission  en  profon¬ 
deur,  et  d’autre  part  d’étudier  la  répartition  du 
rayonnement  en  surface.  Nous  avons  dans  ce 
but  teiesuré  la  dose  transmise  dans  un  fantôme 
de  riz,  ayant  sensiblement  le  volume  et  la 
forme  du  corps  humain  ;  les  mesures  étaient 
faites  à  16  centimètres  de  profondeur,  ce  qui 
représente  l’épaisseur  moyenne  du  corps  d’un 
individu  normal. 

Les  résultats  constatés  peuvent  se  condenser 
dans  le  tableau  suivant,  qui  donne  quelques 
chiffres  démonstratifs  pour  des  tensions  de 
150,  200  et  290  kilovolts  à  une  distance  antica¬ 
thode-peau  de  I,  2  et  3™,50,  avec  des  filtrations 
de  5  millimètres  d’alumirdum  et  de  i  et 
2  millimètres  de  cuivre. 


Pourcentage  de  la  dose  transmise  dans  un  iantôme  de  riz  à  16  centimètres  de  profondeur. 


TENSION 

fietre 

D.F.  =  1  mètre. 

D.P.  =  2  mètres. 

D.P.  =  3">,50. 

150  Kv. 

5mm  Al. 
i“'“  Cuivre. 

13  p.  100. 

22,5  — 

19.5  P-  loo- 

23  p.  lOO. 

200  ICV. 

5">“  Al. 
imtn  Cuivre. 

16  p.  jmo. 

.  32.5  — 

37  P-  lo°- 
40  — 

41,5  p.  100. 

43  — 

290  ICv. 

5min  Al. 
imm  Cuivre. 

18  p.  100. 

32,5  — 

33  — 

39  p.  100. 

41  — 

42,5  p.  100. 

«  - 

cette  dernière  variant  en  sens  inverse  du  carré 
de  la  distance.  Pour  diminuer  l’importance  de 
ces  deux  facteurs,  trois  moyens  s’offrent  à 
nous  :  augmenter  le  voltage,  la  filtration  et  la 
distance. 

Il  faut  de  plus,  pour  réaliser  une  irradiation- 


Ce  tableau  met  en  valeur  l’importance  rela¬ 
tive  des  différents  facteurs  considérés  sur  le 
pourcentage  du  rayonnement  transmis  à  i6 
centimètres  de  profondeur.  ■ 

lo  Voltage.  —  Lorsqu’on  passe  des  ten¬ 
sions  basses  aux  tensions  élevées,  le  taux  en 
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profondeur  s’accroît  d’abord  rapidement,  puis, 
à  partir  de  200  kilovolts,  le  gain  est  relative¬ 
ment  faible.  Il  est  de  l’ordre  de  i  à  2  p.  100  sui¬ 
vant  la  filtration  et  la  distance.  On  peut  expli¬ 
quer  ce  fait  par  l’absence  dans  la  région  du 
spectre  étudié  de  tqute  absorption  caractéris¬ 
tique  des  corps  organiques. 

2°  Filtration.  —  I,e  changement  de  na|;ure 
du  filtre  (passage  de  l’Al  au  Cu)  donne  upe  forte 
amélioration  du  taux  de  transmission,  de  8  à 
13  p.  100  suivant  la  tension.  Par  contre,  l’aug- 
menm;ion  d’épaisseur  d’un  rnême  filtre  de 
cuivre,  de  i  à  2  millimètres,  ne  donne  qu’un 
gain  de  2  à  3  p.  100  suivant  le  voltage  et  la 
distance. 

3°  Distance.  —  Parmi  les  trois  facteurs  étu¬ 
diés,  la  distance  joue  un  rôle  important.  Pe 
passage  de  i  mètre  à  2  mptres  donne  une  aug¬ 
mentation  du  taux  de  transmission  de  l'qrdre 
de  6  p.  100.  Puis  la  cour]De  s’étale  progressive- 
nient  et  entre  2  mgtres  et  3f“,5o  lé  gain  n’est 
plus  que  de  2  à  4  p.  1 00  pour  une  même  filtra¬ 
tion. 

En  combinant  les  différents  facteurs,  il  est 
intéressant  de  coinparer  les  taux  de  transrqis- 
sion  (le  deux  irradiations,  la  première  utilisant 
une  tension  de  290  kilovolfs,  une  filtration  de 
2  millimètres  de  cuivre  pt  une  distqnce  focale 
de  3“,5Q,  l’autre  une  tension  de  200  kiiovolts, 
une  filtration  de  l  millimètre  de  cuivre  et  une 
distance  focale  de  2  mètres.  Ee  gain  dans  le  pre¬ 
mier  cas  n’est  que  de  7  p.  100  seulement,  alors 
que  le  tsmp?  d’irradiqtion  e?t  cqnsidéiajjlpT 
ment  augmenté. 

Il  ne  faut  pas  oublier  pu  pffet  qpe  l’augmpq- 
tation  excessive  de  la  distance  entraîne  une 
perte  d’énergie  considérable,  puisque  le  temps 
d’application  pour  pue  même  dose  à  pénétrar 
tion  égale  croît  comme  le  carré  de  la  chstance 
focale.  Il  n’y  aurait  donc  qu’tm  intérêt  relatif 
à  augmenter  indéfiniment  la  distance,  la  ten¬ 
sion  et  la  filtration. 

À  2  mètres  avec  200  kilovolts  et  i  milli¬ 
mètre  de  cuivre  on  peut  faire  une  très  bonne 
télérœntgenthérapie. 

Répartition  en  surface,  —  Nos  mesures 
nous  ont  rqpntré  que  l’intensité  de  l’irradiation 
à  la  surf  ace  du  corps  est  sensiblenipnt  égale  à 
la  périphérie  et  au  centre,  si,  cpnfprmément  aiix 
lois  dé  la  physique,  la  distance  focale  est  égale 
ou  supérieure  au  double  du  diamè];fe  dp  la 
surface  irradiée.  Ainsi,  ppur  irradier  correcte¬ 


ment  tout  le  corps  d’un  homme  de  i“,75  4? 
hauteur,  il  est  nécessairp  de  placer  l’ampoule 
à  3’P,5o. 

Da.ns  cps  applications  de  télérœntgenthérq- 
pie,  rirpmogénisatipn  pu  profondeur  est 
sensiblement  réalisée  lorsqu’on  irradie  alter¬ 
nativement  la  fape  antérieure  et  la  face  posté¬ 
rieure  dn  corps.  Ee  rayonnement  çliffwséi  fitp 
a  une  valeur  relative  considérable  pn  raison 
du  grand  vplqnie  des  tissus  if  radiés,  joug  un 
rôle  essentiel  dans  cette  homogériisatipp  de  la 
dose  profonde  ;  ü  auginpnte  pqnsidérablemept 
la  dose  4?  fayonnenient  absorbé  par  jps  tissus  ; 
aussi  les  dosep  tolérées  en  fppptgenthérqpie 
totale  sPptrplles  inconipqfablemept  plqs 
faibles  qup  ceUes  qui  peuvent  4Q'^4^C? 
sans  aucun  ipppuYéfpPP^ 
rapie  à  petitp  distance. 

Techniques  et  doses  utilisées  dans  la 
rpentgenthérapie  des  cancers.  —  f°  Tpch- 
nique  courante .  —  Eq  technique  la  plus  epu- 
rap^nipnt  eniplpyée  jusqu’à  pfésept  dsp?  le 
traitenfent  du  çaneef  ppnsistqit  pu  une  irfqdiq- 
tipn  faite  à  uqe  distapçe  afiticatbp4e'P?pP 
oscillant  entre  40  ef  50  çentiinètrps,  avep  4*^ 
multiples  champs  assez  étroits,  en  employait 
la  méthode  des  feux  croisés. 

On  fait  ainsi  converger  sur  la  lésion  upe  dose 
totale  de  beauepup  supérieure  à  ja  dpse  cutapée. 
Avec  ipi  rayonnernept  dp  200  kilovolts  filtié  sur 
2  piillipiètres  dp  cuivre,  4  est  facile  4e  faife 
absorber  par  porte  d’entrée  une  dose  de  2  000 
4  3049  T  44}04  qu’oà  utilisg  quatre  pu  six 
champs,  la  dose  totale  est  de  l’ordre  de  8  000  à, 
15090  r,  les  irradiations  étant  distribuées 
à  une  cadence  de  trois  par  semaine,  à  Iq 
dose  dp  250  à  450  r.  par  irradiation,  ou  mienp 
chaque  jour  ayec  une  dose  quotidienne  moitié 
moindre. 

2°  Irradiatiop  ^  plus  grande  distance.  — ; 
Ea  méthode  précédente  présente  de  nombreux 
ipcpnvépients.  En  effet,  rptiligation  des  feux 
croisés  avec  de  multiples  portes  d’entrée 
exige  une  grande  précision  et,  si  l’orientation 
des  faisceaux  d’irradiation  u’est  pas  absolu¬ 
ment  correcte,  la  tumeur  peut  être  incomplè¬ 
tement  pu  irrégplièrpnrent  irradiée,  tapdjs  flue 
des  doses  ipippftqpte^  4^  tayqnpepigpt  seront 
absorbées  sqps  profit,  sinon  gqn5  risque.-,  par 
les  tissus  voiqips.  Eg  Vpcoppgpignt  des  POfte^ 
d’entrée  peut  d’autre  part  provoquer  lé": 
siqps  graves  dp  la  peau.  Aussi  Iq  tep]faiqug  qui 
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consiste  à  utiliser  seulement  deux  grands 
champs,  l’un  antérieur,  l’autre  postérieur,  avec 
une  augmentation  correspondante  de  la  dis¬ 
tance  focale,  paraît-elle  en  principe  préfé¬ 
rable.  C’est  celle  que  nous  utilisons  couram¬ 
ment  dans  le  traitement  des  cancers  profonds 
avec  une  tension  de  200  à  300  kilovolts,  un 
filtre  de  2  millimètres  de  cuivre,  avec  filtre 
secondaire  de  2  millimètres  d’aluminium.  I/es 
irradiations  sont  pratiquées  soit  avec  ime  dis¬ 
tance  focale  de  70  centimètres  et  des  champs 
de  35  centimètres  de  diamètre,  soit  avec  une 
distance  de  80  centimètres  et  des  champs  de 
40  centimètres  de  diamètre.  La  dose  profonde 
est  accrue  du  fait  de  la  grande  distance  focale 
et  de  l’adjonction  d’un  rayonnement  diffusé 
important,  en  raison  de  la  surface  du  champ  et 
du  grand  volume  des  tissus  irradiés. 

Cette  technique,  que  l’on  pourrait  appeler  de 
la  semi-télérœntgenthérapie,  s’efforce,  comme 
la  technique  habituelle,  de  faire  converger  sur 
la  masse  néoplasique  une  dose  considérable  de 
rayons  X,  sufiisante  pour  détruire  les  cellules 
cancéreuses,  tout  en  respectant  autant  que 
possible  les  éléments  dé  défense. 

30  Télérœntgenthérapie. —  Très  différente 
est  la  télérœntgenthérapie  récemment  appli¬ 
quée  '  par  Mallet  au  traitement  de  certains 
cancers  en  voie  de  généralisation,  suivant  une 
technique  très  particulière. 

La  distance  focale  employée  par  lui  oscille 
entre  i  mètre  et  2  mètres.  Les  champs  sont  très 
larges,  de  40  à  50  centimètres  de  côté  ;  deux 
champs  sufiSsent  pour  irradier  la  surface  du 
tronc,  depuis  la  naissance  du  cou  jusqu’au 
pubis  ;  les  métastases  néoplasiques  étant  très 
rares  au-dessous  de  la  ceinture  pelvienne,  il 
n’est  pas  indispensable  d’irradier  les  membres 
inférieurs. 

La  tension  est  comprise  entre  180  et  300 
kilovolts,  avec  une  filtration  de  5/10®  à  i  milli¬ 
mètre  de  cuivre,  suivant  la  pénétration  em¬ 
ployée. 

Cette  méthode  est  caractérisée  par  de  faibles 
doses  répétées  un  grand  nombre  de  fois  pen¬ 
dant  un  temps  très  long.  La  dose  totale  n’ex¬ 
cède  pas  1 000  à  1 200  r  par  champ. 

Les  irradiations  sont  données  de  4  à  6  fois 
par  semaine  à  raison  de  25  r  par  séance. 

La  durée  du  traitement  est  excessivement 
longue  ;  elle  varie  entre  trois  et  six  mois  ;  pen¬ 
dant  cette  période,  le  malade  est,  pourrait-on 


dire,  sous  l’action  constante  des  rayons  X.  Il 
faut  en  effet  30  à  40  applications  pour  une 
irradiation  du  thorax  et  60  à  80  pour  une  irra¬ 
diation  de  la  totaUté  du  tronc. 

La  surveillance  de  la  formule  sanguine  sera 
très  attentive.  La  numération  globulaire  doit 
être  faite  toutes  les  semaines. 

Résultats.  —  Les  résultats  obtenus  par 
l’auteur  de  cette  méthode  sont  intéressants, 
d’autant  plus  qu’il  s’agit  dans  la  majorité  des 
cas  de  malades  dans  un  état  très  grave,  en 
raison  de  la  généralisation  des  métastases  néo¬ 
plasiques. 

Métastases  osseuses.  —  Mallet  a  traité 
par  la  télérœntgenthérapie  plus  de  200  ma¬ 
lades  présentant  des  métastases  osseuses  géné¬ 
ralisées  et  consécutives  dans  la  majorité  des 
cas  à  tm  cancer  du  sein. 

Sous  l’influence  des  petites  irradiations  ré¬ 
pétées  pendant  des  mois,  il  a  vu,  dit-il,  conso¬ 
lider  des  effondrements  vertébraux  et  se  re¬ 
construire  des  bassins.  Avec  des  doses  faibles 
de.  l’ordre  de  300  à  500  r  par  champ,  les 
recalcifications  d’un  squelette  peuvent  être 
complètes. 

Quelle  que  soit  la  nature  histologique  du  néo¬ 
plasme,  toutes  les  métastases  osseuses  réagi¬ 
raient  favorablement  à  la  télérœntgenthérapie, 
et  cela  chez  des  malades  cachectiques,  dans  un 
état  d’impotence  plus  ou  moins  complète. 

Cancer  du  sein.  —  Les  ganglions  diminuent 
et  même  disparaissent  assez  fréquemment  ;  les 
phénomènes  douloureux  et  les  troubles  de 
compression  sont  les  premiers  améliorés.  Les 
récidives  locales  cèdent  généralement  bien,  et 
les  cancers  inopérables  avec  adénopathies 
s’améliorent  considérablement . 

Deux  malades  traitées,  l’une  en  1932,  l’autre 
en  1935  pour  métastases  médiastinales,  avec 
envahissement  pulmonaire  et  épanchement 
pleural,  sont  à  l’heure  actuelle  dans  un  état 
satisfaisant,  avec  nettoyage  presque  complet 
des  lésions  viscérales. 

Cancer  de  l’utérus.  — ■  D’après  Mallet,  la 
télérœntgenthérapie,  qui  irradie  à  la  fois  le 
pelvis,  les  fosses  iliaques  et  la  région  lombaire, 
permet  d’obtenir  une  transformation  locale  et , 
générale,  qu’aucune  méthode,  même  la  télé¬ 
curiethérapie,  n’avait  pu  opérer. 

Les  résultats  qu’il  a  obtenus  chez  les  malades 
récidivant  après  traitement  par  les  rayons  X 
ou  par  le  radium,  semblent  confirmer  son  opi- 
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nion.  Chez  celles  qui  n'ont  encore  subi  aucun 
traitement  antérieur  l’amélioration  semble  la 
règle. 

Cancer  de  l’œsophage.  —  lycs  résultats 
sont  ici  un  peu  moins  brillants,  Mallet  note 
beaucoup  d’échecs,  mais  aussi  des  améliora¬ 
tions  d’une  durée  de  quatre  à  six  mois,  avec 
suppression  complète  des  douleurs  et  de  la 
gêne  de  déglutition. 

D’autres  auteurs  ont  également  usé  avec 
succès  de  la  télérœntgenthérapie  totale  des 
cancers  généralisés. 

Aimé  signale  qu’il  a  obtenu  de  bons  résul¬ 
tats  dans  des  métastases  osseuses  consécutives 
à  un  cancer  du  sein  :  sa  malade  présentait  un 
effondrement  partiel  de  la  cinquième  lombaire, 
un  aspect  spongieux  caractéristique  du  bas¬ 
sin,  une  décalcification  du  squelette  thora¬ 
cique  avec  plusieurs  fractures  de  côtes  ;  la  ma¬ 
lade  était  dans  un  état  d’impotence  fonction¬ 
nelle  complète.  Après  une  dose  de  666  r 
répartie  en  quatre  champs,  elle  ne  souffre  plus, 
respire  librement  et  peut  marcher. 

Entre  les  mains  de  Stuhl  la  télérœntgenthé¬ 
rapie  a  donné  les  mêmes  résultats  dans  deux 
cas  de  métastases  osseuses  généralisées.  Elle 
permit  en  outre  d’obtenir  une  grosse  améliora¬ 
tion  dans  rm  cas  d’ostéosarcome  de  l’omo¬ 
plate,  qui  n’avait  subi  aucune  modification 
après  une  série  de  4  500  r  de  radiothérapie  lo¬ 
cale  à  40  centimètres. 

Par  contre,  Sarrazin  et  Mathez  ont  obtenu 
dans  la  télérœntgenthérapie  des  cancers  des 
résultats  beaucoup  moins  heureux.  Sur  neuf 
observations  de  malades  traités  par  cette  mé¬ 
thode  et  parmi  lesquelles  sept  concernaient  des 
généralisations  de  cancer  du  sein,  une  seule 
malade  a  réagi  favorablement  à  la  télérœnt¬ 
genthérapie. 

Avantages  et  inconvénients  de  la  télé¬ 
rœntgenthérapie.  —  Deux  éléments  con¬ 
traires  interviennent  dans  le  problème  que 
pose  la  rœntgenthérapie  des  cancers.  Il  est 
nécessaire  :  1°  de  détruire  les  cellules  néopla¬ 
siques  ;  2°  de  respecter  autant  que  possible  le 
tissu  conjonctif  et  vasculaire  environnant,  qui 
forme  la  défense  de  l’organisme.  On  sait  que  la 
dose  profonde  capable  d’assurer  la  stérilisa¬ 
tion  complète  d’un  néoplasme  est  élevée,  de 
l’ordre  de  7  000  r  environ.  Or  une  telle 
quantité  de  rayons  X  n’est  pas  sans  avoir  une 
action  nocive  sur  le  tissu  vasculo-conjonctif. 
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surtout  si  eUe  est  donnée  par  doses  assez  mas¬ 
sives. 

Pour  parer  à  cet  inconvénient,  depuife  long¬ 
temps  déjà,  Coutard  préconise  avec  raison  les 
irradiations  jQurnalières  à  faibles  doses,  moins 
nocives  pour  le  tissu  conjonctif.  Cette  tech¬ 
nique  permet  d’obtenir  par  les  différents 
champs  utilisés  une  dose  totale  profonde  suffi¬ 
sante  en  lésant  lè  moins  possible  les  tissus  en¬ 
vironnant  la  lésion. 

Si  l’on  se  place  à  ce  double  point  de  vue,  on 
envisage  facilement  les  avantages  et  les  incon¬ 
vénients  de  la  télérœntgenthérapie  des  can¬ 
cers. 

Des  avantages  sont  de  deux  ordres  : 

1°  Des  petites  doses  journalières  de  25  r, 
l’étalement  de  la  dose  totale  sur  plusieurs 
mois  permettent  d’obtenir  une  intégrité  com¬ 
plète  du  tissu  vasculo-conjonctif  et  des  tégu¬ 
ments.  Par  cette  méthode,  en  effet,  les  réactions 
locales  peuvent  être  considérées  comme  nulles  ; 
on  n’observe  jamais  d’érythème  ni  d’épilation. 
Des  réactions  sur  les  viscères  :  intestin,  vessie, 
plèvre,  sont  inexistantes. 

2°  D’éloignement  de  la  distance  focale, 
l’étendue  des  champs  irradiés  donnent  un 
taux  de  transmission  important,  un  rayonne¬ 
ment  diffusé  énorme,  et  par  suite  une  homo¬ 
génisation  excellente  de  l’irradiation. 

Des  inconvénients  sont  doubles  également. 
Ce  sont  d’une  part  les  effets  des  larges  irradia¬ 
tions  sur  le  sang,  et  d’autre  part  l’insuffisance 
de  la  dose  totale. 

Sans  insister  sur  les  effets  de  la  télérœntgen¬ 
thérapie  sur, les  éléments  du  sang,  rappelons 
que  les  irradiations  étendues  ont  une  action 
nocive  sur  les  organes  hématopoiétiques,  se 
tradifisant  d’abord  par  la  leucopénie,  ensuite 
par  l’anémie  rouge. 

D’après  Mallet,  lorsqu’on  utilise  des  champs 
de  40  à  50  centimètres  de  côté,  les  effets  san¬ 
guins  commencent  à  se  faire  sentir  à  partir  de 
200  à  250  r  par  champ.  Il  est  donc  dangereux 
de  dépasser  des  doses  de  i  000  à  i  2000  r 
par  champ  ;  or  cette  dose  est  tout  à  fait 
insuffisante  pour  obtenir  la  stérilisation  com¬ 
plète  des  tumeurs  néoplasiques. 

D’ailleurs  tous  les  examens  histologiques 
pratiqués  après  traitement  montrent  la  pré¬ 
sence  de  cellules  néoplasiques  intactes,  ce  qui 
prouve  l’insuffisance  de  l’irradiation  ;  les  cel¬ 
lules  filles  ont  été  seules  touchées  par  le  traite- 
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ment,  d’où  l’amélioration  constatée,  mais  les 
cellules  souches  persistent  encore  dans  leur 
intégrité. 

Les  améliorations  obtenues  avec  des  doses 
aussi  faibles  ne  laissent  pas  de  nous  surprendre. 
On  en  a  donné  différentes  explications  fort 
hypothétiques.  Il  est  possible  que  le  fait  de 
respecter  d’une  façon  aussi  absolue  le  tissu 
vasculo-conjonctif  facilite  la  régression  des 
cellules  cancéreuses  et  permette  de  stériliser 
ceUes-ci  avec  un  rayonnement  total  beaucoup 
plus  faible. 

Desplats  invoque  une  action  humorale,  en 
s’appuyant  sur  une  expérience  de  Conrad  de 
Guide.  Ce  dernier  a  irradié  la  totalité  du  corps 
en  protégeant  des  épithéliomas  cutanés  de 
façon  à  en  empêcher  l’irradiation  directe  ;  il  a 
cependant  observé  la  disparition  de  ces  néo¬ 
plasmes  ;  disparition  passagère,  puisque  les 
tumeurs  ont  récidivé  au  bout  d’un  mois. 

Mais  cette  observation  ne  nous  pardt  pas 
probante  ;  il  y  faut  voir,  à  notre  avis,  non  pas 
une  action  humorale,  mais  une  action  du 
rayonnement  diffusé  qui  joue  un  rôle  extrême¬ 
ment  important  en  télérœntgenthérapie. 

La  destruction  des  cellules  néoplasiques  par 
voie  humorale  n’est  d’ailleurs  pas  inadmis¬ 
sible,  et  l’un  de  nous  a  vu  avec  Darier,  à  la 
suite  de  la  destruction  électrolytique  d’un 
nævo-carcinome,  la  disparition  à  distance  de 
lésions  identiques  non  traitées. 

Quelle  que  soitlafaçondont  on  doive  interpré¬ 
ter  l’action  de  la  télérœntgenthérapie,  il  est 
possible  'qu’elle  nous  apporte  dans  la  lutte 
contre  les  cancers  généralisés  une  arme  nou¬ 
velle  des  plus  précieuses,  si  elle  permet  de 
soulager  les  malades  et  de  prolonger  leur  exis¬ 
tence  à  un  stade  de  l’évolution  cancéreuse  où 
nous  étions  jusqu’ici  complètement  désarmés. 

Cette  rœntgenthérapie  à  faibles  doses  ne 
fait  espérer,  il  est  vrai,  que  des  améliorations 
passagères,  mais  c’est  déjà  beaucoup  que  de 
diminuer  les  douleurs  et  de  retarder  l’issue 
fatale. 

Il  est  bien  évident  que  cette  technique  ne 
s’applique  qu’aux  cancers  généralisés  et  incu¬ 
rables.  Contre  les  cancers  localisés,  et  pour  les¬ 
quels  on  peut  espérer  d’un  traitement  appro¬ 
prié  une  stérilisation  complète  de  la  lésion,  la 
rœntgenthérapie  à  fortes  doses  suivant  les 
techniques  habituelles  est  seule  indiquée,  et 
s’il  s’agit  de  tumeur  profonde  c’est  la  méthode 
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qui  utilise  une  grande  distance  focale  (70  ou 
80  centimètres)  et  de  grands  champs  (semi- 
télérœntgenthérapie)  qui  réalise  le  meilleur 
traitement. 

Il  est  possible  néanmoins  que  la  télérœnt¬ 
genthérapie  à  petites  doses  étalées  puisse  avoir 
une  indication  intéressante  dans  ces  cas,  comme 
complément  du  traitement  d’attaque,  en  vue 
de  prévenir  les  récidives.  Cette  technique,  que 
nous  étudions  actuellement,  nous  paraît  pou¬ 
voir  jouer  un  rôle  utile  dans  certains  cas  de 
tumeurs  très  radiosensibles  et  très  récidivantes. 
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La  primo-infection  tubercuieuse  tardive. 

Jusqu’à  ces  dernières  armées,  la  doctrine  classique 
en  ce  qui  concerne  le  mode  de  contagion  de  la  tuber¬ 
culose  était  que,  dans  les  grandes  villes  tout  au  moins, 
pratiquement  tous  les  adultes  étaient  porteurs  de  ba¬ 
cilles  de  Koch,  comme  en  témoignait  l’extrême  fré¬ 
quence  des  réactions  tuberculiniques  positives  dans 
une  proportion  de  95  à  99  p.  100  dès  la  fin  de  l’ado¬ 
lescence.  Mais  la  publication  récente  d’observations 
indiscutables  de  primo-infection  tuberculeuse  chez 
des  adultes  jeunes  et  surtout  l’emploi  sur  une  très 
grande  échelle  de  la  cuti-réaction  à  la  tuberculine 
ont  montré  que  le  problème  de  la  primo-infection 
tuberculeuse  des  adultes  jeunes  devait  être  repris 
complètement  et  que  nos  idées  à  ce  sujet  devaient 
être  modifiées. 

C’est  cette  étude  que  vient  d’effectuer  M.  A.  BoUR 
(Thèse  de  Paris,  1936)  dans  un  ouvrage  où  il  a  réuni 
et  discuté  des  statistiques  dues  à  M.  Courcoux  et  por¬ 
tant  sur  380  cas  choisis  dans  un  milieu  particuliè¬ 
rement  intéressant,  parce  que  particulièrement 
menacé,  celui  des  étudiants  en  médecine  et  des  jeunes 
élèves-infirmières.  L’examen  de  ces  statistiques  a  con¬ 
duit  au  résultat  suivant  que  corroborent  d’autres 
auteurs  français  et  étrangers  :  31  p.  loo  des  étudiants 
eu  médecine  et  20  p.  100  des  élèves-infirmières  ont 
une  cuti-réaction  négative  au  début  de  leurs  études. 
D’autre  part,  chez  l’enfant,  la  comparaison  des  sta¬ 
tistiques  d’avant-guerre  et  de  celles  qu’on  a  établies 
au  Cours  de  ces  dernières  années,  à  l’étranger  et  en 
France,  prouve  que  l’index  de  tuberculisation  est  en 
diminution  très  nette.  Il  est  curieux  de  constater,  ainsi 
que  l’a  fait  récemment  M.  Coffin  devant  la  Société 
de  Pédiatrie,  que  les  chiffres  obtenus  tout  au  début 
par  von  Pirquet  se  rapprochaient  davantage  de  ceux 
de  nos  statistiques  modernes. 

Or  les  étudiants  et  élèves-infirmières  qui  commen¬ 
cent  leur  scolarité  avec  une  cuti-réaction  négative 
deviennent  allergiques  presque  tous,  et  souvent  très 
vite,  de  sorte  que  l’hôpital  doit  être  considéré  comme 
un  facteur  important  de  tuberculisation  ;  le  virage 
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des  réactions  tuberculiniques  est  d’ailleurs  beaucoup 
plus  précoce  chez  les  étudiants  en  médecine  que  chez 
les  jeimes  infirmières,  en  dépit  de  conditions  de  stage 
pratiquement  identiques.  Les  sujets  qui,  vivant  en 
contact  avec  des  bacillaires,  ne  deviennent  pas  aller¬ 
giques,  sont  l'exception. 

Comment  se  présentent  ces  primo-infections  de  l’a¬ 
dulte  jeune  ?  M.  Bour  nous  le  dit  :  à  tous  ceux  dont 
la  cuti-réaction  était  négative,  une  radiographie  pul¬ 
monaire  était  faite  au  début  des  études  et  répétée  au 
moment  du  virage  de  la  cuti-réaction.  On  a  pu  cons¬ 
tater  ainsi  que  la  tuberculisation  de  l’organisme  ne  se 
manifestait  le  plus  souvent  par  aucun  symptôme  ;  ces 
primo-infections  inapparentes  sont  néanmoins  impor¬ 
tantes  à  reconnaître,  car  elles  peuvent  comme  les 
autres  donner  lieu  secondairement  à  des  accidents 
évolutifs.  —  Dans  un  autre  groupe  de  faits  (les  moins 
nombreux),  la  primo-infection  était  marquée  par  des 
réactions  morbides  plus  ou  moins  intenses,  et  heureu¬ 
sement  assez  bénignes,  telles  que  ;  fièvre  avec  léger 
amaigrissement,  érythème  noueux,  pleurésie 
séro-fibrineuse,  typhobacillose,  lésions  pulmonaires. 
On  n’a  jamais  observé  ni  granulie,  ni  pneumonie 
ou  broncho-pneumonie  caséeuses,  ni  méningite 
tuberculeuse.  M.  Bour  insiste  sur  la  fréquence,  parmi 
ces  manifestations,  des  pleurésies,  et  sur  l’aspect  radio¬ 
logique  des  lésions  pulmonaires,  qui  peuvent  sans 
doute  réaliser  l’aspect  du  «  complexe  ganglio-pulmo- 
naire  »  propre  à  l’enfant,  mais  qui  tout  aussi  souvent 
présentent  l’aspect  de  lésions  banales  de  tuberculose 
pulmonaire  fibro-caséeuse. 

X,‘ évolution  et  le  pronostic  dépendent  de  l’état  géné¬ 
ral  au  moment  de  la  contamination,  d’une  soustrac¬ 
tion  rapide  aux  réinfections  tuberculeuses  exogènes, 
et,  dans  une  large  mesure,  de  la  précocité  du  traite¬ 
ment  mis  en  œuvre.  Ce  traitement  consiste  essentiel¬ 
lement  en  cure  de  repos,  en  préventorium  ou  même 
en  sanatorium,  cure  qui  sera  prolongée  sous  surveil¬ 
lance  médicale  tant  que  persisteront  des  images  radio¬ 
logiques  ou  des  symptômes  cliniques  anormaux.  S’il 
s’agit  d’ime  primo-infection  inapparente  ou  ne  s’ac¬ 
compagnant  que  d’rme  réaction  générale  légère,  xme 
bonne  hygiène  peut  suffire.  Dans  tous  les  cas,  la  sur¬ 
veillance  médicale  doit  se  prolonger  au  moins  pen¬ 
dant  deux  ans. 

Les  conséquences  sociales  de  ce  qui  précède  sont 
d’importance  ;  l’étude  de  M.  Bour  montre  en  effet 
qu’en  dépit  de  certaines  affirmations,  la  tuberculose 
est  contagieuse  pour  l’adulte  jeune  et  qu’il  y  a  lieu 
dfeppllquer  à  celui-ci  les  mêmes  règles  prophylac¬ 
tiques  qu’à  l’enfant,  c’est-à-dire  qu’il  faut  vérifier 
les  réactions  tuberculiniques  en  série  dans  les  collec¬ 
tivités,  répéter  périodiquement  ces  réactions  chez 
les  sujets  indemnes  et  rechercher  la  source  de  la  con¬ 
tagion  dès  qu’on  constate  une  primo-infection.  Ainsi 
le  prohibe  de  la  prophylaxie  antituberculeuse  n’est 
pas  changé,  il  est  seulement  déplacé  dans  le  temps,  et 
puisque  ses  méthodes  ont  fait  leurs  preuves  chez  l’en¬ 
fant,  on  doit  les  appliquer  à  l’adolescent  et  à  l’adulte. 


Diabète  Insipide  dans  la  première  enfance 

Le  diabète  insipide  est  relativement  rare  au  cours 
de  la  première  enfance,  et  c’est  ce  qui  rend  intéres¬ 
sant  le  cas  rapporté  récemment  par  M.  Gianepi,! 
(Arch.  de  Pediutria  del  Uruguay,  t.  VII,  n°  2,  février 
1936,  p.  62).  Il  s’agissait  d’un  garçon,  né  de  parents 
obèses,  qui,  depuis  l’âge  de  onze  mois,  à  la  suite  d’un 
état  fébrile  accompagné  de  convulsions,  présentait 
de  l’anorexie,  des  vomissements,  de  l’instabilité  de 
la  courbe  de  poids  et  surtout  une  polyurie  intense 
avec  urines  claires  comme  de  l’eau.  A  seize  mois,  l’en¬ 
fant  pèse  6’‘e,6oo  et  mesure  69  centimètres  ;  en  dehors 
de  cette  h3qpotrophie  pondérale  et  staturale  et  d’un 
peu  d’œdème  blanc  et  mou  des  membres  inférieurs, 
l’examen  le  plus  minutieux  ne  révèle  rien.  Pas  de 
fièvre.  L’enfant  s’alimente  difficilement,  mais  boit 
avec  avidité  environ  2  litres  d’eau  par  vingt-quatre 
heures.  La  polyurie  est  en  rapport  avec  cette  poly- 
dipsie.  Il  n’y  a  aucun  signe  d’hérédo-syphilis,  ni  d’at¬ 
teinte  cérébro-méningée. 

Divers  examens  spéciaux  sont  pratiqués  :  les  urines 
contiennent  o8r,4o  d’albumine  ;  la  cuti-réaction  est 
négative  ;  l’examen  du  fond  d’œil  ne  montre  aucun 
signe  de  stase  papillaire.  A  la  radiographie  du  crâne, 
la  selle  turcique  est  normale.  La  ponction  lombaire 
montre  un  liquide  clair  non  tendu,  contenant  78>',48 
deNaCl,  maisun  taux  d’albumine  et  des  éléments  cel¬ 
lulaires  normaux.  Glycémie  à  iB',05. 

L’enfant  n’a  pu  être  suivi  longtemps,  ayant  été 
enlevé  en  quelques  jours  par  une  broncho-pneumo¬ 
nie  ;  l’auteur  a  cependant  pu  pratiquer  4  injections 
de  lobe  postérieur  d’hypophyse  qui  ont  ramené  la 
polyurie  de  2  litres  à  700  centimètres  cubes  avec 
atténuation  considérable  de  la  soif.  L’effet  des  injec¬ 
tions  durait  une  douzaine  d’heures. 

L’auteur  classe  son  observation  parmi  les  formes 
hyperchlorurémiques  du  diabète  insipide;  on  sait 
du  reste  que  la  distinction  en  formes  avec  hypo- 
et  formes  avec  hyperchlorurémie  ne  présentent  pas 
grand  intérêt,  la  chlorurémie  dépendant  surtout  de  la 
quantité  de  chlorures  ingérés  et  variant  avec  chaque 
malade. 

P.  Baizb. 


L<s  Gérant  :  Georgbs  J.-B.  BAILLIÈRE. 
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Marcef  SENDRAIL 

Professeur  agrégé  à  la  Faculté  de  Toulouse. 

On  croirait  volontiers  que  les  multiples  inter¬ 
rogations  incluses  dans  le  titre  de  ce  travail 
ont,  depuis  longtemps,  trouvé  des  réponses 
propres  à  satisfaire  le  biologiste  et  le  médecin. 
En  réalité,  il  est  peu  de  chapitres,  dans  la 
pathologie  de  la  grossesse,  où  la  doctrine  soit 
moins  fixée  et  les  préceptes  d’application 
moins  utilisables.  La  littérature  n’offre  qu’une 
collection  de  faits  contradictoires.  Les  expéri¬ 
mentateurs  s’abstiennent.  Les  cliniciens  con¬ 
tinuent,  faute  ^de  mieux,  à  se  fier  à  des  prin¬ 
cipes  périmés  qixi  datent  d’un  temps  où  la 
sémiologie  et  la  thérapeutique  thyroïdiennes 
n’étaient  point  ce  que  les  ont  faites  ces  vingt 
dernières  années.  Tout  ici  est  à  reprendre. 

A  cette  révision  totale  nous  ne  saurions 
prétendre  apporter  qu’une  contribution.  On 
trouvera  dans  le  travail  de  notre  élève  Lazare 
Vaserman  (i)  les  documents,  personnels  ou 
statistiques,  d’où  procèdent  nos  conclusions. 


La  médecine  expérimentale  nous  propose  des 
raisons  d’estimer  que.  grossesse  et  activité 
thyroïdienne  sont  appelées  à  retentir  l’une 
sur  l’autre.  Mais  ces  raisons  sont  à  peu  près 
exclusivement  tirées  de  l’étude  de  la  thyroïdec¬ 
tomie.  On  sait  que  le  myxœdème  provoqué 
interdit  le  plus  souvent  toute  fécondité  et,  s’il 
est  déterminé  chez  des  femelles  déjà  gravides, 
exerce  ime  influence  néfaste  sur  le  développe¬ 
ment  de  la  gestation,  sur  l’établissement  de  la 
lactation  et  sur  la  vitalité  des  produits. 

Mais  ce  sont  surtout  les  retentissements  de 
riiyperthyroïdisation  ou  de  l'hyperthyroxi- 
nisation  expérimentales  que,  soucieux  d’in¬ 
formations  applicables  à  l’étude  des  syndromes 
basedowiens,  nous  aimerions  particulièrement 
connaître.  Or  les  suites  d’ordre  génital  de  ces 
actions  semblent  avoir  peu  retenu  l’attention 
des  observateurs,  soit  qu’elles  ne  méritassent 

(i)  Thèse  de  Toulouse,  1936. 
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pas,  en  effet,  d’être  mentionnées,  soit  que  leur 
caractère  moins  apparent  les  eût  fait  négliger. 
Hering  a  noté  que,  chez  la  femelle  du  rat  blanc 
soumise  à  l’ingestion  de  thyroïde,  l’utérus 
n’acquiert  pas  im  développement  suffisant. 
Parhon  et  Goldstein,  injectant  des  extraits 
thyroïdiens  à  des  femelles  gravides,  ont  parfois 
provoqué  l’avortement  et  parfois  n’ont  observé 
aucun  effet  discernable.  Ces  quelques  données 
ne  sauraient  satisfaire.  Autant  avouer  que  le 
problème  expérimental  reste  sans  solution. 


Il  nous  importerait  tout  au  moins,  avant 
d’aborder  l’étude  des  réactions  proprement 
pathologiques,  d’être  renseignés  sur  les  modi¬ 
fications  thyroïdiennes  au  cours  de  la  gestation 
normale. 

Les  modifications  anatomiques  sont  les  plus 
apparentes.  Il  est  d’expérience  vulgaire  que  le 
cou  des  femmes  enceintes  grossit  et  parfois 
offre  au  palper,  dès  la  première  semaine,  une 
saillie  appréciable.  Si  l’on  veut  des  données 
plus  précises,  rappelons  que  Freund,  dès  1882, 
estimait  à  90  p.  100  le  nombre  de=  corps  thy¬ 
roïdes  hypertrophiés  par  la  gravidité.  Lange, 
en  1899,  ramenait  cette  proportion  à  celles  de 
58,3  p.  100  pour  les  primipares  et  de  51,8  p. 
100  pour  les  multipares,  valeurs  qui  se  rap¬ 
prochent  de  celle  qu’a  plus  récemment  (1912) 
adoptée  Engelhorn  (60  p.  100). 

A  cette  hyperplasie  semi-physiologique  cor¬ 
respondent  des  modifications  structurales  de 
la  glande,  décrites  par  Borzjdowski  :  multipli¬ 
cation  des  follicules  jeunes  avec  forte  colora¬ 
tion  des  éléments  celMaires,  surcharge  en 
substance  colloïde,  hyperémie,  raréfaction  du 
conjonctif.  Engelhorn,  Wegelin  ont  retrouvé 
des  images  analogues  et  à  leur  tour  interprété, 
à  tort  ou  à  raison,  ces  caractères  histologiques 
comme  des  signes  d’hyperactivité  sécrétoire. 

Il  reste  à  établir,  sur  le  plan  fonctionnel,  la 
réalité  d’une  hyperthyroïdie  gravidique.  Les 
hormones  thyroïdiennes  ne  pouvant  pratique¬ 
ment  être  décelées  dans  le  milieu  intérieur, 
seules  des  épreuves  indirectes  semblent  appli¬ 
cables  à  la  solution  de  ce  problème. 

Anselmino  et  Hoffmann,  dans  des  recherches 
de  1931  récemment  reprises  {Arch.  für  Gynâk., 
t.  CLIX,  1935,  p.  84-93),  ont  étudié,  outre  le 
métabolisme  basal,  le  test  du  glycogène  (dimi- 
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nution  du  glycogène  dans  le  foie  des  rats  trai¬ 
tés  par  le  sérum  de  gestantes),,le  test  des  corps 
cétoniques  (élévation  de  l’acétonémie  chez  les 
animaux  traités  par  le  sérum  des  gestantes),  le 
test  de  la  métamorphose  des  têtards,  la  réac¬ 
tion  de  Reid-Hunt  (évaluation  de  l’influence 
du  sérum  de  gestantes  sur  la  résistance  des 
souris  à  l’égard  de  l’acétonitril).  Ils  concluent 
au  caractère  positif  dé  la  réaction  hyperthy- 
roïdienne  pendant  la  grossesse. 

Ces  conclusions  ont  été  contestées  par  H. 
Guggisberg  {Endokrinologie,  t.  XIII,  n®  2, 
septembre  1933,  p.  73-79)  et  par  Neuweiler 
[Arch.  für  Gynâk.,  t.  ClylV,  1933,  p.  326-353). 
Ces  auteurs  mettent  en  doute  et  les  résultats 
obtenus  par  les  auteurs  précédents  et  la  valeur 
des  épreuves  auxquelles  ils  ont  recouru.  Gug¬ 
gisberg  établit  en  outre  que  le  taux  de  l’acide 
lactique  n’est  pas  régulièrement  accru  dans  le 
sang  des  gestantes,  contrairement  à  ce  qu’on 
observe  chez  les  hyperthyroïdiens.  Quant  à  la 
méthode  de  Gudernatsch,  qui  évalue  le  taux 
de  la  thyroxine  circulante  en  appréciant  sur  le 
têtard  les  propriétés  protectrices  du  sérum  à. 
l’égard  de  l’hormone  thyroïdienne,  on  ne  peut 
la  considérer  davantage  comme  décisive  [ten¬ 
dant  la  grossesse. 

■  Une  épreuve  mérite  d’être  considérée  iso¬ 
lément  en  raison  de  la  signification  cruciale  que 
volontiers  on  lui  accorde  en  pathologie  thy¬ 
roïdienne  :  c’est  la  recherche  du  métabolisme 
basal.  Au  cours  de  la  grossesse  on  constate 
toujours,  ou  presque  toujours,  une  élévation 
marquée  de  la  dépense  de  fonds,  qui  excède  les 
valeurs  normales  de  15  à  40  p.  100.  .Sur  le  fait, 
la  plupart  des  observateurs  s’accordent  (Ma- 
gnus  I/évy,  Bénédict,  du  Bois,  Baer).  On  a 
généralement  estimé  qu’il  apportait  la  preuve 
la  moins  discutable  en  faveur  •  de  la  réalité 
d’une  hyperthyroïdie  gravidique. 

Pour  notre  part,  dans  un  mémoire  publié 
avee  la  collaboration  de  R.  Garipuy  et  de  H. 
Bassalle  (Ba  participation  foetale  et  thyroï¬ 
dienne  dans  l’élévation  du  métabolisme  basal, 
pendant  la  grossesse.  Gynécologie  et  Obstétrique,  ' 
t.  XIII,  n°  3,  mars  1926),  tout  en  confirmant 
les  observations  de  nos  devanciers  nous  avons 
émis  quelques  réserves  sur  l’interprétation 
qu’elles  réclament.  On  e.st  parfaitement  auto¬ 
risé,  en  effet,  à  substituer  une  pathogénie 
fœtale  à  la  pathogénie  thyroïdienne  de  l’hyper¬ 
métabolisme.  B’élévation  plus  accentuée  de  la 
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déperdition  calorique  en  cas  de  grossesse  gémel¬ 
laire,  le  retour  très  prompt  à  la  noritiale  après 
la  délivrance  ou  lors  de  la  mort  du  fœtus  in 
utero  porteraient  à  présumer  que  l’influence 
fœtale  s’exerce  directement  sur  les  dépenses 
énergétiques  de  la  mère,  sans  passer  par  le 
relai  th3'roïdien.  Ainsi  nous  sommes-nous  atta¬ 
chés  à  explorer  la  fonction  thyroïdienne  d'un 
certain  nombre  de  parturientes  par  le  test  de 
Gœtsch,  celui  de  Claude  et  Porak  et  la  thy- 
roïdisation  per  os.  Le  caractère  négatif  de  ces 
diverses  épreuves  nous  incita  à  rejeter  sans 
appel  la  notion  du  mécanisme  thyroïdien  de 
l’hypermétabolisme.  A  vrai  dire,  nous  ne  con¬ 
sentirions  plus  aujourd’hui  aux  méthodes  pré¬ 
citées  la  valeur  ni  la  signification  qui  sem¬ 
blaient  leur  appartenir  il  y  a  dix  ans.  En  sorte 
que  la  démonstration  que  nous  poursuivions 
reste  encore  à  parfaire.  11  n’en  est  pas  moins 
assuré  que  l’h}'pothèse,  dont  nous  avions 
assumé  la  défense,  reste  encore,  à  l’heure  ac¬ 
tuelle,  la  plus  satisfaisante  ;  ce  sont  vraisem¬ 
blablement  les  produits  d’origine  fœtale  ou 
placentaire  qui,  diffusés  dans  l’organisme  ma¬ 
ternel,  activant  les  échanges,  mobilisant  les 
réserves  à  la  manière  de  véritables  hormones, 
entraînent  l’élévation  de  la  dépense  de  fonds. 

En  conclusion,  les  recherches  contempo¬ 
raines  ont  échoué  à  placer  au-dessus  de  toute 
contestation  la  notion  d’une  '  réaction  phj'sio- 
logique  d’hyperthyroïdie  chez  les  gestantes. 
Cette  réaction  est  possible,  mais,  à  coup  sûr 
très  modérée,  elle  ne  peut  servir  que  d’amorce 
aux  phénomènes  pathologiques  que  nous  nous 
disposons  surtout  à  étudier. 


Fréquence  des  syndromes  basedowisns 
au  cours  delà  gettation.  —  Maladie  fémi¬ 
nine  essentiellement,  et,  dans  la  vie  féminine, 
maladie  de  l’âge  d’épanouissement  et  de  la  plus 
riche  féminité,  maladie  qui  n’affecte  pas  néces¬ 
sairement  les  plus  disgraciées  et  en  tout  cas 
n’ajoute  pas  toujours  à  leurs  disgrâces,  maladie 
qui  au  surplus,  tout  au  moins  dans  ses  formes 
bénignes  ou  moyennes,  reste  compatible  avec 
une  vie  de  société,  propice  aux  rencontres  et  à 
leurs  conséquences  occasionnelles,  la  maladie  de 
Basedow,  plus  que  toute  autre,  devrait  être 
observée  en  coïncidence  avec  la  gestation, 
g  Les  statistiques  obstétricales  cependant  ne 
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vont  pas  sans  surprises.  Halliday  Croone  en 
1907  signale  une  basedowienne  sur  i  500  partu¬ 
rientes.  Une  thèse  consacrée  à  recueillir  tous 
les  cas  de  goitres  exophtalmiques  reconnus 
chez  les  consultantes  de  la  clinique  Baude- 
locque  de  1918  à  1926,  n’en  retient  pas  plus  de 
deux  exemples.  Fruhinsholz  et  Parisot  en  1921 
découvrent  dans  toute  la  littérature  française 
et  étrangère  quatre-vingts  observations  de 
syndromes  basedowiens  gravidiques.  Une  telle 
rencontre  apparaît  donc,  contrairement  à 
notre  attente,  comme  rarissime.  Pourquoi  ? 

Ues  troubles  du  cycle  œstral,  on  le  sait,  sont 
la  règle  chez  les  hyperthyroïdiennes.  Trous¬ 
seau  voyait  déjà  dans  «  la  suppression  des 
menstrues  »  l’un  des  signes  cardinaux  de  l’affec¬ 
tion.  Dans  son  travail  de  1931,  Gübert-Drey- 
fus  établissait  le  pourcentage  suivant  :  fonc¬ 
tion  menstruelle  normale  dans  28  p.  100  des 
cas,  42  p.  100  de  dysménorrhées,  17  p.  100 
d’aménorrhées.  Kleinwachter,  Haedemaker, 
Freund,  Theilhaber  ont  même  insisté  sur  la 
possibilité  de  processus  atrophiques  de  l’ap¬ 
pareil  génital. 

Cette  dernière  éventualité  demeure  toutefois 
exceptionnelle,  si  l’on  en  croit  d’autres  auteurs 
(Sânger,  Mannheim,  Kocher).  De  plus,  les  dys¬ 
ménorrhées  ou  même  les  aménorrhées  ne  cons¬ 
tituent  que  des  garanties  toutes  relatives  à 
l’égard  de  la  survenue  d’une  gestation.  Enfin,  ■ 
à  côté  des  conditions  qui  sembleraient  propres 
à  raréfier  les  chances  de  grossesse,  on  en  trou¬ 
verait  d’autres  dont  l’action  s’exercerait  très 
différemment  :  ne  savons-nous  pas  qu’aux 
yeux  de  Trousseau  lui-même  les  basedo- 
wiennes  passaient  pour  des  inassouvies,  des 
«  embrasées  »  ? 

Or  aux  statistiques  déjà  citées  on  en  pour¬ 
rait  opposer  certaines  dont  les  résultats  autori¬ 
seraient  des  conclusions  assez  divergentes. 
P.  Marie,  Dubreuil-Chambardel  citent  des  base- 
dowiennes  aux  maternités  dix  ou  onze  fois 
répétées.  Dans  ufi  ensemble  d'observations  de 
Chapu,  44  ménages  de  basedowiennes  mariées 
totalisent  iqi  enfants,  soit  4,3  par  ménage.  Il 
serait  ainsi  bien  malaisé  de  voir  dans  l’hyper- 
th3n:oïdie  un  facteur  de  stérilité 

D’autre  part,  quelques  observations  tendent 
à  établir  que  la  gravidité  peut  par  elle-même 
provoquer  des  états  basedowiens  (Trousseau, 
Bertoye,  Anderodias,  Jüüch),  basedowifier  les 
goitres  simples  (Freund,  Pastriau,  Bucquet, 


Joffroy)  ou  tout  au  moins  révéler  des  h3q)er- 
thyroïdies  jusque-là  demeurées  latentes.  A 
vrai  dire,  plusieurs  des  faits  prétendus  de  mala¬ 
dies  de  Basedow  d’origine  gravidique  doivent 
sans  doute  être  assimilés  à  des  états  neuroto¬ 
niques  parabasedowiens  et  non  pas  à  des  hyper- 
thyroïdies  authentiques.  Néanmoins,  il  est  à 
présumer  que  quelques-uns  des  cas  signalés 
méritent  d’être  retenus. 

Ces  deux  ordres  de  données,  fécondité  des 
basedowiennes,  détermination  de  phénomènes 
du  type  basedowien  par  la  gestation,  s’ac¬ 
cordent  médiocrement  avec  la  notion  du  carac¬ 
tère  exceptionnel  de  la  coïncidence  du  goitre 
exophtalmique  et  de  la  grossesse.  Les  statis¬ 
tiques  émanées  des  cliniques  obstétricales  et 
l’expérience  des  endocrinologistes  se  trouvent  à 
cet  égard  en  contradiction. 

Nous  croirions  volontiers  que  cette  contra¬ 
diction  naît,  pour  une  part,  de  la  méconnais¬ 
sance  des  formes  frustes  de  la  maladie.  Que  de 
goitres  exophtalmiques  qui  ne  comportent  ni 
d’exophtalmie  ni  même  de  goitre  !  Les  types 
camouflés  de  l’hyperthyroïdie  comptent  à 
coup  sûr  plus  d’exemples  que  les  types  ortho¬ 
doxes.  On  ne  saurait  en  vouloir  aux  accou¬ 
cheurs  dont  la  réflexion  clinique  journalière 
est  retenue  par  d’autres  problèmes,  de  laisser 
souvent  échapper  des  cas  trop  peu  conformes 
aux  schémas  proposés  par  les  classiques. 

Nous  conclurions  pour  'notre  part  que  la 
grossesse,  observée  -peut-être  avec  un  peu  moins 
de  fréquence  chez  les  basedowiennes  que  chez  les 
sujets  normaux,  du  fait  des  troubles  de  l’cestrus 
qui  s’associent  souvent  aux  manifestations  d’hy- 
perthyrotdie,  doit  être  néamnoins  considérée 
comme  de  constatation  courante  et  nullement 
comme  un  fait  d’exception. 


Influence  de  la  grossesse  sur  révolu¬ 
tion  de  la  maladie  de  Basedow.  —  Trois 
éventualités  sont  possibles,  dont  chactme  a 
trouvé  des  auteurs  pour  la  considérer  comme  la 
règle. 

1°  Selon  Halliday  Croone,  la  grossesse 
n’exerce  aucime  action  appréciable  sur  le  déve¬ 
loppement  des  troubles  basedowiens.  On  trou¬ 
vera  dans  la  thèse  de  Vaserman  quelques 
observations  qui  semblent  confirmer  ce  juge¬ 
ment  (celles  de  Bucquet,  Anderodias,  Pinard). 
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Il  est  probable  qu’on  en  devrait  compter  bien 
davantage  si  précisément  le  caractère  négatif 
de  tels  faits  n’eût  déconseillé  leur  publica¬ 
tion. 

2°  La  notion  (du  reste  insuffisamment  éta¬ 
blie)  d’une  hyperthyroïdie  physiologique  des 
gestantes,  celle  de  syndromes  basedowiens 
créés  de  toutes  pièces  par  la  grossesse  devaient 
par  avance  recommander  surtout  l’hypothèse 
d’une  aggravation.  Deux  ordres  de  faits  doivent 
être  distingués  selon  que  l’on  considère  les 
cas  modérément  aggravés  et  ceux  où  l’aggra¬ 
vation  est  telle  que  la  gravidité  ne  peut  se 
développer  normalement  et  que  parfois  la  vie 
de  la  mère  est  compromise. 

Les  premiers  sont  d’observation  habituelle. 
Les  symptômes  se  déclarent  ou  s’accentuent, 
l’amaigrissement  s’accélère,  le  £œur  bat  plus 
vite,  les  yeux  saillent  davantage,  les  réactions 
d’irritabilité  ne  connaissent  plus  de  mesure. 
Nous  avons  recueilli  plusieurs  faits  de  cet 
ordre,  qu’il  nous  paraît  inutile  de  relater.  Ce 
qu’il  faut  retenir,  c’est  qu’à  aucun  moment  les 
manifestations  constatées  ne  débordent  les 
possibilités  de  la  thérapeutique  à  laquelle  elles 
restent  parfaitement  sensibles. 

Il  n’en  est  plus  ainsi  pour  les  formes  vérita¬ 
blement  malignes  du  Basedow  gravidique  qui 
mettent  en  danger  la  vie  maternelle  et  appelle¬ 
raient  l’interruption  prématurée  de  la  gros¬ 
sesse.  Dans  certains  cas  il  s’agit  de  ces  types 
de  cachexie  basedowienne  où  les  réserves 
fondent,  où  la  dénutrition  rappelle  celle  de  la 
phtisie  avancée,  où  des  poussées  fébriles  tra¬ 
duisent  l’intensité  du  trouble  métabolique,  la 
flambée  hyperthyroïdienne.  Dans  d’autres  cas 
(tels  que  ceux  que  citent  Morgan,  Froment, 
Bonnaire,  Jülich),  le  tableau  clinique  est  celtd 
d’une  asystolie  aiguë.  Le  cœur  des  basedo- 
wiennes  réagit  à  la  grossesse  à  la  manière  des 
cœurs  porteurs  de  lésions  mitrales  :  des  crises 
d’œdème  paroxystique  du  poumon  peuvent 
survenir  (accidents  gravido-cardiaques).  Ces 
phénomènes  se  déclenchent  surtout  soit  à  la 
fin  de  la  gestation,  soit  à  l’occasion  du  travail. 

Nous  n’avons  pour  notre  part  jamais  observé 
de  telles  évolutions.  Tous  les  faits  de  cet  ordre 
qu’a  rassemblés  le  travail  de  Vaserman 
émanent  de  publications  déjà  anciennes  et 
datent  d’une  époque  où  la  plupart  des  théra¬ 
peutiques  présentes  n’avaient  pas  cours.  Si 
l'on  s’en  tient  à  la  littérature  récente,  les  formes 
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sévèrement  aggravées  paraissent  rarissimes. 
Leur  importance  ne  pourra  encore  que  dé¬ 
croître. 

3°  Dès  1859,  Charcot  avait  rapporté  l’his¬ 
toire  clinique  'd’une  cachexie  exophtalmique 
dans  le  cours  de  laquelle  une  grosses.se  intro¬ 
duisit  une  phase  de  rémission  nette  et  durable. 
D’autres  observations  vinrent  dans  la  suite 
confirmer  l’optimisme  de  Charcot  et  établir 
la  réalité  d’une  amélioration  du  Basedow  par  la 
gestation  :  citons  celles  de  Rey,  Rivalier,  Souza- 
Leite,  Rubsamen,  Bonnet-Laborderie,  Bois- 
roux...  Souza-Leite  allait  jusqu’à  qualifier 
l’action  gravidique  de  thérapeutique. 

Bouffe  de  Saint-Biaise  émet,  au  sujet  d’un 
fait  personnel,  des  remarques  qui  méritent 
d’être  transcrites  :  «  Je  soigne,  nous  dit-il, 
depuis  quelques  années  une  jeune  femme  qui 
eut  avant  son  mariage  des  accidents  basedo¬ 
wiens  graves.  Elle  se  maria  et  devint  presque 
immédiatement  enceinte.  Cette  grossesse  fut 
pour  ainsi  dire  la  renaissance  de  la  malade. 
Tous  les  accidents  diminuèrent.  Elle  ne  pré¬ 
senta  aucun  accident  de  toxémie  et  le  bébé 
vint  au  monde  dans  les  meilleures  conditions. 
Depuis  ce  temps,  je  fus  témoin  de  trois  gros¬ 
sesses  qui  se  passèrent  de  la  même  façon,  précé¬ 
dées  de  rechutes  peu  sérieuses  mais  nettes. 
Cela  fut  si  précis  que  cette  jeune  femme  désire 
l’état  de  grossesse  ou  d’allaitement,  à  cause  du 
mieux  qui  se  déclare  dans  son  état,  et  cela  peut 
mener  ce  jeune  ménage  assez  loin.  » 

Sans  doute.  Bouffe  de  Saint-Biaise  laisse- 
t-ü  entendre  que  l’action  favorable  de  la  gros¬ 
sesse  reste  limitée  à  la  durée  de  cellerci.  Rey, 
Rivalier  de  leur  côté  signalent  une  recrudes¬ 
cence  des  troubles  après  la  délivrance.  Mais 
d’autres  auteurs  (et  Charcot  tout  le  premier) 
considèrent  que  le  gain  obtenu  est  conservé  et 
que  la  grossesse  intervient  comme  un  facteur  de 
guérison  parfois  définitive.  C’est  ce  que  sem¬ 
bleraient  indiquer  les  deux  observations  per¬ 
sonnelles  qui  suivent  : 

Observaïion  I.  —  Suzanne  Qu...,  vingt  et  un  ans, 
petite-fille  de  goitreuse  et  sœur  puînée  d’une  base¬ 
dowienne  traitée  par  ailleurs. 

Au  début  de  1932,  peu  après  son  mariage,  se  cons¬ 
titue  en  deirx  niois  un  syndrome  basedowien  complet 
et  d’allure  subaiguë. 

Gros  goitre  diffus,  symétrique,  pulsatile. 

Exophtalmie  tragique.  De  Graefe  -f. 

Tachycardie  régulière,  ne  s’abaissant  jamais  au 
repos  au-dessous  de  120  pulsations  par  minute. 
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Troubles  vasomoteurs.  Insomnies.  Grande  insta- 
biUté  nerveuse. 

Chute  pondérale  de  8  kilogrammes  en  deux  mois. 
Poids  ;  42*‘«.5.  pour  une  taille  de  i“.55. 

Métabolisme  basal  (le  3  mars  1932)  ;  75  (élévation 
de  102  p.  100).  Quotient  respiratoire  :  0,783. 

lodomerapie  et  radiothérapie  associées. 

I,a  malade  est  revue  en  décembre  très  notablement 
améliorée.  L’exophtalmie  a  régressé.  Le  goitre  est 
beaucoup  moins  apparent.  L’éréthisme  cardiaque  est 
moindre.  Le  poids  s’est  élevé  à  56  kilogrammes. 

Or  la  malade  présente  une  grossesse  de  six  mois. 

Métabolisme  basal  (le  12  décembre  1932)  :  52,7 
(élévation  de  42,5  p.  100).  Quotient  respiratoire  :  0,714. 

Accouchement  gémellaire  en  mars,  très  bien  toléré. 
I.,es  deux  enfants  ont  survécu. 

Nouvelle  série  radiothérapique  après  la  délivrance. 

En  septembre  1933,  ne  subsistent  plus  que  quelques 
troubles  discrets  :  tachycardie  et  insomnies  intermit¬ 
tentes. 

Poids  :  65  kilogrammes.  Métabolisme  basal  (25  sep¬ 
tembre  1933)  :  42,7  (élévation  de  16  p.  100).  Quotient 
respiratoire  ;  0,888. 

La  guérison  s’est  ultérieurement  maintenue. 

Il  s’agissait  dans  ce  premier  cas  d’un  syn¬ 
drome  de  Graves-Basedow  typique  et  complet. 
Voici  maintenant  une  observation  d’hyperthy¬ 
roïdie  sans  goitre,  d’aspect  plus  discret. 

Obs.  n.  —  Antoinette  Z...,  vingt-sept  ans,  envoyée 
à  notre  consultation  pour  un  syndrome  basedowlen 
d’allure  fruste. 

Pas  de  goitre  cliniquement  appréciable. 

Eclat  du  regard,  sans  exophtalmie  vraie. 

Tachycardie  intermittente.» 

Menstruation  peu  abondante  et  irrégulière. 

Les  phénomènes  psychonéviosiques  prédominent  ; 
irritabilité,  humeur  chagrine  et  querelleuse,  insom¬ 
nies. 

Amaigrissement  très  léger.  Poids  :  uo  Jdlogrammes. 

Métabolisme  basal  (le  16  décembre  1930)  :  46,5 
(élévation  de  25  p.  100). 

'Traitement  au  lugol.  Repos. 

Amélioration  subjective.  Poids  :  54’'*,5. 

Métabolisme  basal  (le  25  février  ro3i)  ;  47,3  (éléva¬ 
tion  de  27  p.  100). 

La  malade  revue  quelques  mois  plus  tard  accuse 
toujours  la  même  instabilité  nerveuse.  Poids  : 
55  kilogrammes. 

Métabolisme  basal  (le  14  décembre  1931)  :  47,9 
(élévation  de  29  p.  100). 

La  malade  revient  enfin  en  mars  1933,  portant  dans 
ses  bras  une  fillette  de  trois  mois.  Dans  l’intervalle,  en 
effet,  une  grossesse  est  survenue,  parfaitement  suppor¬ 
tée.  Aucun  traitement  n’a  été  pratiqué  durant  son 
évolution.  Accouchement  sans  incident.  La  malade 
se  déclare  guérie 

Métabolisme  basal  (le  3  avril  1933)  :  36,4  (normal). 

A  vrai  dire,  pour  la  première  de  ces  observa¬ 
tions,  à  l’action  de  la  gestation  s’est  superposée 


celle  de  la  thérapeutique,  et  l’évolution  favo¬ 
rable  pourrait  relever  exclusivement  de  cette 
dernière.  Du  moins  serait-on  fondé  à  remar¬ 
quer  que  la  sensibilité  du  processus  basedo- 
wien  à  la  cure  iodée  ou  à  la  radiothérapie  n’a 
aucunement  été  amoindrie  du  fait  de  la  gros¬ 
sesse,  fût-ce  d’xme  grossesse  gémellaire. 

Pour  résumer  le  débat,  Vaserman,  d’après 
les  cas  qu’il  a  rassemblés,  fournit  la  statis¬ 
tique  qui  suit  :  aggravation  dans  69,6  p.  100 
des  cas,  amélioration  dans  21,4  p.  100,  action 
indifférente  dans  9  p.  100.  Il  faut  tenir  compte 
néanmoins  de  la  notion  que  les  cas  dramatiques 
sont  plus  aisément  livrés  à  la  publication  que 
les  cas  dont  la  bénignité  semble  restreindre  la 
portée.  De  plus,  ime  telle  statistique  englobe, 
à  côté  des  faits  récents,  des  faits  recueillis 
anciennement  :  il  n’est  pas  douteux  que  les 
thérapeutiques  modernes  ont  contribué  à  re¬ 
manier  la  répartition  des  cas  selon  leur  pro¬ 
nostic.  Des  cliiffres  que  nous  signalons  ne 
doivent  donc  pas  être  reçus  sans  quelques 
réserves. 

Notre  conclusion  d'ensemble  serait  la  sui¬ 
vante  :  la  grossesse  tantôt  améliore  et  tantôt 
aggrave  l’évolution  des  états  basedowiens  sans 
que  par  avance  il  soit  possible  d’indiquer  le  sens 
de  l’influence  exercée.  Elle  n’entravé  à  aucun 
degré  l’action  favorable  des  thérapeutiques.  Chez 
les  malades,  soumises  à  une  surveillance  avertie 
et  à  un-traitement  judicieux,  on  ne  constate  plus 
les  formes  sévèrement  aggravées  qui  furent 
naguère  observées. 


Influence  des  états  basedowiens  sur 
la  grossesse.  —  Ici  encore  s’opposent  opti¬ 
mistes  et  pessimistes. 

Des  premiers  estiment  qu’auctme  modifica¬ 
tion  ne  peut  survenir  du  fait  de  l’hyperthy¬ 
roïdie  dans  l’évolution  de  la  grossesse.  HaUi- 
day  Croone  en  1907  déclarait  n’avoir  jamais 
observé  d’incident  obstétrical  imputable  au 
goitre  exophtalmique.  Pour  Pinard,  la  gesta¬ 
tion  des  basedowiennes  n’est  grevée  d’aucun 
trouble  qui  lui  soit  propre,  leur  parturition  est 
normale  et  rapide,  leurs  suites  de  couches  par¬ 
faitement  physiologiques. 

D’autres  (Bonnaire)  considèrent  qu’en  cas 
de  maladie  de  Basedow  une  grossesse  est  tou¬ 
jours  pathologique  et  souvent  interrompue 
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avant  son  terme.  Iv’avortement,  d’après  Kron, 
serait  plus  fréquent  dans  la  première  moitié 
de  la  gestation.  I/’albuminurie,  les  vomisse¬ 
ments  incoercibles,  les  crises  éclamptiques,  les 
diverses  manifestations  de  la  toxémie  gravi¬ 
dique  sembleraient  plus  habituels  que  chez  les 
sujets  normaux.  I^es  hémorragies  placentaires 
contribueraient  au  caractère  dystocique  de  la 
délivrance.  Même  les  cas  apparemment  favo¬ 
rables  aboutiraient  souvent  à.  l’expulsion  d’un 
fœtus  mort. 

Voici  —  prise  entre  beaucoup  d’autres  qui 
n’avaient  rien  offert  d’anormal  • —  une  obser¬ 
vation  personnelle  oii  une  grossesse,  dans  son 
cours  mal  tolérée,  se  termina  par  l’expulsion 
d’un  mort-né. 

S...,  actuellement  âgée  de  trente-sept  ans. 

Obèse  dès  l’enfance,  la  malade  vit  se  développer 
■son  goitre  à  partir  de  la  vingtième  année.  Ce  goitre 
demeura  longuement  sans  retentissement  général. 
Les  premiers  signes  apparurent  à  la  suite  d'un  épi¬ 
sode  pulmonaire  aigu  (broncho-alvéolite  de  nature 
vraisemblablement  pneumococcique),  à  vingt-huit 

En  février  1930,  examinée  peu  avant  son  mariage, 
la  malade  présentait  un  goitre  volumineux,  bilatéral 
mais  à  prédominance  droite,  sans  nodule  apparent 
ni  kyste. 

Exophtalmie  très  notable  des  deux  côtés,  sans  my- 
driase.  De  Graefe  -(-,  Mœbius  Joffroy  -f.  Réflexes 

Eréthisme  cardiaque  considérable.  Tachycardie 
régulière  (iio  pulsations  au  repos,  140  en  orthostase). 
Tension  artérielle  ;  Mx  15,  My  9,  Mn  6,  I.  03. 

Tremblement  accentué.  Insoitmies  perpétuelles  et 
qui  constituent  l’objet  principal  des  doléances  de  la 
patiente. 

Amaigrissement  manifeste  (la  malade,  dont  la  taille 
est  de  l'u.ôo,  était  passée  en  un  an  de  73  kilogrammes 
à  59  kilogrammes). 

Urines  :  glycosurie  légère  (i  à  3  grammes)  et  inter¬ 
mittente  (sur  les  échantillons  diurnes). 

Crises  espacées  d’algies  épigastriques  (sans  doute 
solaires). 

Menstruation  normale. 

Métabolisme  basal  ;  47,8  (élévation  de  31p.  100). 
Quotient  respiratoire  :  0,783.  Urée  sanguine  :  0,48. , 
Bordet-Wassermarm  négatif. 

Traitée  simplement  par  l’iodothérapie,  la  malade 
avait  été  améliorée  légèrement. 

En  mars  1931,  la  malade  est  revue,  enceinte  de  six 
mois.  Son  état  s’est  modifié  dans  un  sens  plutôt  défa¬ 
vorable.  Les  insomnies  persistent.  Le  poids,  qui  s’était 
légèrement  accru,  est  tombé  à  57  kilogrammes.  La 
fréquence  cardiaque  au  repos  dépasse  constamment 
120  pulsations. 

Métabolisme  basal  :  52,3  (élévation  de  43  p.  100). 
Quotient  respiratoire  :  0,773. 

On  doit  remarquer  qu’en  raison  de  l’indocilité  de  la 
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patiente,  toute  thérapeutique  fut  durablement  sus¬ 
pendue  et  l’affection  abandonnée  à  son  évolution 
spontanée.  L’aggravation  constatée  ne  peut  donc 
être  mise  qu’en  jjartie  au  compte  de  la  grossesse. 

I,a  malade,  se  refusant  à  un  traitement  radiothéra¬ 
pique,  est  simplement  placée  au  repos  complet,  dans 
le  décubitus  quasi  permanent,  et  soumise  à  une  cmre  de 
lugol  associé  à  la  phéiiyléthylmalonylurée. 

La  grossesse  semble  se  développer  normalement. 
Le  foetus  reste  vivant  jusque  dans  les  derniers  jours. 

L’accouchement,  survenu  à  ternie,  détermine  des 
crises  tachycardiques  très  mal  supportées  et  la  par¬ 
turiente  expulse  un  enfant  mort. 

Dans  la  suite,  sous  l’inllufence  de  cures  radiothéra¬ 
piques  répétées  et  de  multiples  séries  de  di-iodotyro- 
sine,  une  amélioration  progressive  s’est  poursuivie.  La 
malade  peut  actuellement  être  considérée  comme  gué- 

Diverses  réactions  de  Wassermann,  pratiquées  chez 
la  patiente  ou  son  mari,  ont  toujours  donné  des  résul¬ 
tats  négatifs,  même  après  réactivation. 

■  Aucune  autre  grossesse  n’est  survenue. 

Ce  ne  sont  point  néanmoins  des  cas  parti¬ 
culiers  qui  permettront  une  conclusion  val.ible, 
mais  des  statistiques  suffisamment  étendues. 
Sur  54  observations  totalisant  135  grossesses 
qu’il  a  contrôlées  avec  soin,  en  retenant  seule¬ 
ment  celles  "où  l’origine  basedowienne  des 
troubles  obstétricaux  ne  pouvait  être  contes¬ 
tée,  lyazare  Vaserman  a  trouvé  7  avortements, 
5  accouchements  prématurés  à  .huit  mois, 
2  expulsions  de  mort-nés  et  2  accouchements 
dystociques.  Il  faut  admettre,  semble-t-il,  que 
des  accidents  gravidiques  dus  à  l’action  défa¬ 
vorable  de  la  maladie  de  Basedow  peuvent  être 
observés,  mais  en  nombre  relativement  restreint. 


Considérations  pratiques.  — Elles  porte¬ 
ront  sur  le  diagnostic,  le  pronostic  et  le  traite¬ 
ment  des  états  basedowiens  au  cours  de  la  ges¬ 
tation. 

A  l’égard  du  diagnosticfon  sait  que  le  pro¬ 
blème  le  plus  pressant  réside  dans  la  distinc¬ 
tion  des  vrais  syndromes  basedowiens  qui 
comportent  toujours  un  élément  d’hyperthy¬ 
roïdie  et  des  syndromes  neurotoniques  sans 
hyperthyroïdie,  dénommés  états  parabase- 
dowiens.  Ees  seconds  simulent  parfois  les  pre¬ 
miers  avec  tant  de  fidélité  que  leur  discrimi¬ 
nation  échappe  souvent  aux  possibilités  de 
l’exploration  symptomatique  et  appelle  le 
recours  à  des  méthodes  d’investigation  plus 
précises.  Nous  avons  pour  notre  part  insisté  à 
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plusieurs  reprises  sur  les  difficultés  les  plus 
courantes  de  l’enquête  clinique  (voir  en  parti¬ 
culier  notre  mémoire  du  Journal  médical 
français,  n“  3,  p.  loi,  mars  1934). 

Or  les  troubles  neuro-végétatifs  ne  font  aucu¬ 
nement  défaut  au  cours  de  la  grossesse.  I,es 
syndromes  parabasedowiens  gravidiques  l’em¬ 
portent  peut-être  en  nombre  sur  les  hyperthy- 
roïdies  autlieptiques.  Nous  en  avons  observé 
des  exemples  [Toulouse  médical,  15  février 
1933)  et  sommes  persuadé  que  la  confusion 
n’est  que  trop  habituelle.  Sans  doute  sera-t-il 
possible  de  l’éviter  par  les  procédés  en  usage. 
Il  faut  se  rappeler  toutefois  que  les  résultats 
des  diverses  épreuves  d’exploration  ne  sau¬ 
raient  être  interprétés  sans  prudence.  C’est 
ainsi  que,  pour  le  métabolisme  basal,  seules 
doivent  être  retenues,  comme  démonstratives 
d’une  hyperthyroïdie,  les  valeurs  qui  excèdent 
nettement  celles  qu’offrent  les  gestations  phy¬ 
siologiques,  c’est-à-dire  supérieures  aux  chiffres 
normaux  d’au  moins  40  p.  100. 

A  l’égard  du  pronostic,  nos  considérations  ci- 
dessus  établissent  que  toutes  les  éventualités 
peuvent  échoir,  influence  favorable,  fâcheuse, 
indifférente  de  la  grossesse  sur  le  processus 
basedowien,  et  qu’on  ne  saurait  prévoir  laquelle 
des  trois  l’emportera  dans  chaque  cas  particu¬ 
lier.  Une  attitude  de  réserve  est  donc  la  seule 
qui  conviendra  au  médecin,  lequel  laissera  son 
sujet  courir  la  chance  d’une  amélioration  spon¬ 
tanée  en  se  tenant  prêt  à  intervenir  si  s'ébau¬ 
chait  une  aggravation. 

A  l’égard  du  traüemenl  enfln,  il  faut  retenir 
c^ue  toutes  les  méthodes  utilisées  en  dehors  de 
la  grossesse  ont  leur  place  au  cours  de  celle-ci 
et  qu’aucun  fait  ne  permet  de  craindre  que  la 
gravidité  annule  ou  amoindrisse  la  sensibilité 
des  phénomènes  morbides  aux  actions  théra¬ 
peutiques,  tout  au  moins  dans  une  mesure  dif¬ 
férente  de  celle  que  l’on  signale  chez  les  base- 
dowLennes  non-gestantes.  Il  nous  semble 
inutile  de  reprendre  ici  le  débat  sur  la  valeur 
respective  des  divers  procédés  de  cure,  iodo- 
thérapie,  radiothérapie,  chirurgie  :  le  praticien 
a  le  droit  d’user  des  armes  multiples  dont  il 
dispose,  et  son  choix  ne  se  déterminera  pas 
chez  les  malades  gravides  par  des  raisons  diffé¬ 
rentes  de  celles  qui  l’inspirent  chez  les  autres. 

Un  problème  particulier  néanmoins  se  pose 
pour  les ,  premières  :  a-t-on  le  droit,  a-t-on  le 


devoir  d’interrompre  la  grossesse  chez  les 
basedowiennes  ? 

Un  pareil  débat  se  renouvelle  à  l’occasion  de 
toutes  les  affections  chroniques  conjuguées  avec 
la  grossesse.  On  doit  reconnaître  du  reste  que  les 
argumentations,  toujours  identiquement  re¬ 
produites  en  faveur  de  chacune  des  thèses 
antagonistes,'  se  doublent  d’argumentations 
inavouées  et  pourtant  plus  sûrement  détermi¬ 
nantes  ;  ce  débat  en  effet,  auquel  on  s’efforce 
de  garder  les  apparences  d’un  débat  médical, 
est  en  réalité  dominé,  il  faut  bien  le  dire,  par 
des  considérations  philosophiques  ou  morales. 

Il  est  des  pays  où  l’organisation  famiUale 
est  tenue  pour  l’obstacle  essentiel  à  l’asservisse¬ 
ment  de  l’individu  par  l’État  et  où  rien  n’est 
négligé  de  ce  qui  concourt  à  ruiner  cette  orga¬ 
nisation  en  vue  d’établir  une  prétendue  libéra¬ 
tion  sexuelle.  Uà,  la  plus  bénigne  des  scléroses 
pulmonaires  apparaîtra  comme  une  raison 
médicale  parfaitement  propre  à  justifier  une 
interruption  de  grossesse. 

En  France,  au  contraire,  pays  de  natalité 
indigente,  toute  grossesse  semble  rme  chance 
digne  d’être  respectée,  du  moins  dans  beau¬ 
coup  de  foyers.  De  plus,  les  sensibilités  formées 
par  une  morale  d’inspiration  religieuse  chez 
ceux-là  même  qui  n’en  adoptent  pas  les  bases 
théologiques,  ne  savent  se  défendre  de  considé¬ 
rer  comme  meurtrier  tout  attentat  à  la  vie  de 
l’enfant  à  naître.  C’est  ainsi  que  les  exigences 
médicales  invitant  à  l’avortement  y  appa¬ 
raissent  généralement  moins  pressantes. 

Nous  ne  prendrons  pas  parti  dans  un  conflit 
où  chacun  est  appelé  moins  à  juger  avec  sa 
raison  qu’avec  ses  dominantes  affectives.  Il 
faut  reconnaître  toutefois  que,  dans  la  mesure 
où  l’on  prétendrait  faire  de  la  maladie  de 
Basedow  prétexte  à  une  interruption  de  gros¬ 
sesse,  on  ne  trouverait  en  elle  qu’un  mauvais 
prétexte,  plus  mauvais  assurément  que  n’en 
offrent  beaucoup  d’autres  affections  chro¬ 
niques.  En  effet,  il’  arrive  que  la  grossesse  amé¬ 
liore  l’état  basedowien,  et  les  aggravations  que 
dans  d’autres  cas  elle  provoque  laissent  presque 
toujours  prise  aux  ressources  de  la  thérapeu¬ 
tique  moderne.  Il  nous  paraît  donc,,  quelles 
que  soient  les  tendances  du  médecin  ou  (fe 
l’accoucheur,  que  le  recours  à  des  intervention? 
offensantes  pour  la  vie  de  l’enfant  trouve  excep¬ 
tionnellement  sa  justification. 
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Nous  ne  voudrions  pas,  en  guise  de  conclu¬ 
sion  d’ensemble,  terminer  une  discussion  com¬ 
plexe  par  une  formule  trop  simpUste.  Il  semble 
néanmoins  que  les  progrès  réalisés  dans  le 
domaine  du  traitement  des  syndromes  base- 
dowiens  donnent  de  plus  en  plus  l’avantage 
aux  tenants  des  thèses  optimistes  :  à  la  condi¬ 
tion  de  garder  l’assurance  d’exercer  un  con¬ 
trôle  médical  suÉSsamment  insistant,  nous 
sommes  en  droit  désormais  de  permettre  à  nos 
basedowiennes  le  mariage  et  la  maternité. 


LE  DIAGNOSTIC 
BACTÉRIOLOGIQUE 
DES, 

SUPPURATIOMS  FÉTIDES 
BRONCHO=PULMON  AIRES 

(ESSAIS  DE  VACCINOTHÊRAPIE) 

R.  VINZENT 

Chef  du  laboratoire  des  hospices  civils  du  Havre. 

Ayant  eu  l’occasion  de  remarquer  que,  dans 
nos  régions, l’abondance  désaffections  broncho- 
pulmonairesfétides  est  particulièrement  grande, 
nous  avons  été  conduit  à  rechercher  systémati¬ 
quement  la  flore  anaérobie  dans  les  crachats. 
Au  cours  de  ces  trois  dernières  années,  sur  un 
total  de  3  164  crachats  examinés,  nous  avons 
décelé  la  flore  putride  dans  194  cas,  soit  un 
pourcentage  de  6,1.  Il  s’agissait  d’affections 
diverses  :  abcès  putrides,  gangrènes  pulmo¬ 
naires,  dilatations  bronchiques,  bronchites 
sanglantes.  Ces  constatations  nous  ont  incité  à 
faire  connaître  notre  procédé  de  recherche 
ainsi  que  les  résultats  obtenus  au  cours  d’essais 
vaccinothérapiques  effectués  avec  la  flore 
anaréobie. 

IvCS  crachats  toujours  recueillis  en  pecite 
quantité,  dans  des  récipients  stériles,  sont  exa¬ 
minés  le  plus  tôt  possible  après  leur  récolte. 
Dans  les  cas  douteux,  un  examen  de  contrôle 
edt  pratiqué  sm  im  échantülon  prélevé  après 
brossage  des  dents  et  lavage  soigneux  de  la 
bouche.  Ces  précautions  nous  ont  permis  d’éli¬ 
miner  complètement  les  surinfections  myco¬ 
siques. 


27  Mars  1937. 

L’ odeur  des  crachats,  dans  les  suppurations 
fétides  du  pomnon,  est  le  premier  signe  impor¬ 
tant  qu’il  est  facile  de  noter.  Elle  varie  d’ail¬ 
leurs  beaucoup,  depuis  la  putridité  jusqu’à 
l’odeur  moins  écœiuante  qui  rappelle  celle  des 
cultures  du  bacille  pyocyanique.  Elle  peut 
faire  défaut,  surtout  au  début  de  l’affection. 

17 aspect  l’expectoration  examinée  en  masse 
abondante  est  classique  avec  ses  différentes 
couches,  mais  il  est  plus  difficile  à  retrouver 
sous  le  volume  restreint  envoyé  à  l’examen. 

Par  contre,  il  existe  un  caractère  constant 
qui  doit  retenir  l’attention,  c’est  la  présence  de 
certaines  granulations.  Pour  bien  mettre  en 
évidence  ces  formations,  le  crachat  doit  être 
examiné  en  couche  mince,  dans  la  boîte  de 
Pétri  et  sur  xm  fond  noir  (table  noire  émaillée 
ou  simple  papier  noir).  Des  granulations  appa¬ 
raissent  soit  dans  l’épaissetu  même  du  crachat 
qu’il  est  parfois  nécessaire  de  dissocier,  soit  au 
dessous,  libres  dans  le  mucus  ;  elles  appar¬ 
tiennent  à  deux  types  :  les  unes  à  bords  déchi¬ 
quetés,  de  texture  amorphe,  ne  sont  pas  patho¬ 
gnomoniques  ;  les  autres,  à  contour  réguHer, 
d’ime  teinte  variant  du  blanc  crémeux  au 
gris  brunâtre,  molles,  toujours  faciles  à  écraser, 
sont  celles  qui  nous  intéressent  et  qu’il  faut 
savoir  déceler.  Eeur  taille  varie  :  elles  sont  par¬ 
fois  volumineuses,  leur  diamètre  peut  atteindre 
2  ou  3  millimètres  ;  elles  peuvent  être  aussi 
extrêmement  ténues,  plus  petites  qu’xme  tête 
d’épingle. 

D’importance  de  la  recherche  de  ces  granula¬ 
tions  réside  dans  le  fait  suivant  :  l’examen  d’un 
crachat  comporte,  avant  toute  chose,  la  recher¬ 
che  des  badlles  acido-résistants  ;  à  l’occasion 
de  cette  recherche,  on  note  facilement  la  pré¬ 
sence  de  microbes  spéciaux,  tels  que  le  pneu¬ 
mocoque,  le  streptocoque  ou  le  bacille  de  Pfeif¬ 
fer  qui  se  trouvent  électivement  dans  la  partie 
purulente  du  crachat  oii  l’on  doit  rechercher 
aussi  le  bacille  de  Koch  ;  or  la  flore  putride 
n’attire  pas  suffisamment  !’ attention  dans  cette 
partie  de  l’expectoration,  et  c’est  dans  les  granu¬ 
lations,  reconnues  d’abord  macroscopiquement, 
qu’elle  est  au  contraire  éclatante.  L’examen 
en  est  aisé  ;  la  séparation  des  granulations  du 
reste  de  l’expectoration  l’est  beaucoup  moins 
(nous  utilisonspotir  celalaspatule  ou  la  pipette) . 
Plusieurs  granulations  ainsi  recueillies  sont 
déposées  sur  une  lame  et  recouvertes  d’une 
lamelle  assez  grande  sur  laquelle  on  a  déposé. 
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au  préalable,  une  gouttelette  d’eau  physiolo¬ 
gique.  Par  pression,  on  écrase  les  granulations 
et  on  examine  la  préparation  à  l’état  frais,  à 
V ultra-microscope.  On  constate  qu’il  s’agit 
d’amas  purement  bactériens  formés,  en  général, 
par  un  feutrage  de  filaments  de  leptotluix, 
entre  les  mailles  desquels  vibrions  et  spiro¬ 
chètes  tourbillonnent  en  tous  sens.  Iv’examen 
de  ces  mêmes  formations  dissociées  sur  lame  et 
colorées  par  la  méthode  de  Gram  n’est  pas 
moins  instructif  :  on  y  retrouve  les  leptothrix, 
les  vibrions,  les  bacilles  fusiformes,  d’autres 
bacilles  et  cocci  Gram-négatifs,  de  fins  bacilles 
ramifiés  Gram-positifs,  des  cocci  Gram-i)ositifs, 
des  streptocoques  et,  enfin,  contrastant  avec  le 
résultat  de  l’examen  à  l’ultra,  de  rares  spiro¬ 
chètes  seulement. 

Ces  granulations  proviennent  indiscutable¬ 
ment  de  l’arbre  pulmonaire,  nous  nous  en 
sommes  assuré  au  cours  d’autopsies  de  sujets 
ayant  succombé  à  des  affections  broncho-pul¬ 
monaires  putrides  et  nous  les  avons  retrouvées 
dans  les  grosses  bronches,  les  bronches 
moyermes  et  aussi  dans  les  petites  ;  ce  sont  ces 
mêmes  granulations  que  l’on  observe  sur  les 
coupes  histologiques,  après  imprégnation  argen- 
tique,  lorsqu’on  a  pu  les  conserver  au  cours  des 
diverses  manipulations. 

La  découverte  de  la  flore  anaérobie,  faite 
souvent  fortuitement,  permet  de  prévenir  le 
clinicien  qui  peut  fort  bien  ne  pas  avoir  eu 
l’attention  attirée  vers  ce  genre  d’affection,  et  il 
nous  est  arrivé,  à  plusieurs  reprises,  de  carac¬ 
tériser  ainsi  exactement  l’affection  pulmonaire 
de  malades  considérés,  à  tort,  pendant  des  mois, 
comme  des  tuberculeux,  en  raison  d’un  maü- 
vais  état  général  persistant  et  parfois  d’hémo¬ 
ptysies,  malgré  l’absence  constante  de  bacilles 
dans  leurs  crachats.  Il  faut  ajouter,  d’ailleurs, 
aussitôt,  que  l’erreur  inverse  ne  doit  pas  être 
commise,  car,  ainsi  qu’on  le  sait,  tuberculose  et 
suppuration  fétide  coexistent  fréquemment  ; 
les  homogénéisations  répétées  ou  la  culture 
récemment  préconisée  par  Bezançon,  Braun  et 
Meyer,  permettent,  en  général,  de  rétablir  la 
vérité. 


Il  ne  fait  aucun  doute  qu’il  existe  des  varia¬ 
tions  importantes  dans  l’aspect  microscopique 
de  la  flore  des  suppurations  fétides  broncho¬ 


pulmonaires  ;  ces  variations  se  retrouvent 
encore  chez  un  même  malade,  au  cours  de  l’évo¬ 
lution  de  sa  maladie.  Toutefois,  nous  croyons  à 
l’existence,  dans  la  grande  majorité  des  cas, 
d’une  «  flore  de  base  »  sensiblement  constante 
et  dont  on  peut  toujours  retrouver  les  princi¬ 
paux  constituants  si  l’on  veut  bien  prendre  la 
peine  de  les  rechercher  par  des  examens  répétés. 

Cette  flore  est  considérable  en  abondance  et 
en  nombre  d’espèces.  Les  principales  ont  été 
décrites  par  Veillon,  Zuber,  Hallé,  etc.  Leur 
caractéristique  est  d’appartenir  surtout  aux 
anaérobies  :  le  plus  souvent,  les  ensemence¬ 
ments  de  matériel  prélevé  directement  dans  les 
lésions  laissent  stériles  les  milieux  aérobies, 
alors  qu’en  anaérobiose,  les  colonies  sont  extrê¬ 
mement  nombreuses.  L’abondance  des  colonies 
est  encore  plus  grande  si  l’on  a  ajouté  à  la 
gélose  de  Veillon  des  sérosités  (ascite  ou  sérum) 
et  de  l’extrait  globulaire  et  surtout  si  l’on 
emploie  mi  milieu  analogue  à  celui  de  Noguchi 
et  dont  nous  avons,  avec  Daufresne,  donné  la 
formule  (i),  milieu  dans  lequel  poussent  abon¬ 
damment  les  spirochètes. 

Les  principaux  cocci  anaérobies  appar¬ 
tiennent  aux  groupes  des  streptocoques,  du 
Coccus  fœtidus,  du  Staphylococcus  parvuhis. 
Parmi  les  bacilles  Gram-négatifs,  les  plus  facile¬ 
ment  isolés  et  identifiés  sont  B.  serpens  et 
B.  fragilis  ;  certains  auteurs,  tant  en  France 
qu’à  l’étranger,  ont  signalé  l’importance  de 
B.  funduliformis  ;  nous  n’avons  pas  eu  l’occa¬ 
sion  d’isoler  ce  bacille  dans  les  suppurations 
putrides  que  nous  avons  examinées;  par  contre, 
nous  l’avons  obtenu  du  pus  d’un  abcès  pulmo¬ 
naire,  au  cours  d’une  septicémie  due  à  ce  même 
germe.  Dans  ce  groupe  de  bacilles  Gram-néga- 
trfs,  il  existe  tout  un  ensemble  de  bacilles 
mobiles  ou  immobiles  encore  Impossibles  à 
classer.  Parmi  les  bacilles  Gram-positifs,  le  plus 
fréquemmént  isolé  est  B.  ramosus,  il  ne  fait 
pour  ainsi  dire  jamais  défaut. 

{B.  ramosus  peut  être  assez  facilement  obtenu 
grâce  à  l’artifice  suivant  :  aussitôt  après  ense¬ 
mencement  en  gélose  de  Veillon  on  met  à  la  gla¬ 
cière  un  ou  deux  tubes  pris  dans  les  dilutions 
moyennes  ;  on  les  garde  ainsi  au  froid  pendant 
deux  ou  trois  semaines  ;  reportés  ensuite  à 
37°,  ces  tubes  montrent,  au  bout  de  trois  ou 
quatre  jours,  des  colonies  de  B.  ramosus,  alors 

(i)  C.  R.  de  la  Soc.  de  biologie,  séance  du  g  juin  1934, 
t.  CVI,  p.  490. 
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que  les  autres  bactéries  ne  poussent  pas  ou  très 
mal.) 

Les  leptothrix  forment  un  groupe  d’espèces 
encore  mal  connues  :  anaérobies  stricts,  pous¬ 
sant  bien  en  milieu  de  Noguchi,  ce  sont  de  gros 
bacilles  s’associant  en  longues  chaînettes  qui 
s’enchevêtrent  dans  les  colonies.  Les  vibrions 
sont  aussi  très  abondants  ;  on  peut  en  distin 
guer  deux  types  différents  par  leur  taille  ;  le 
plus  grand  correspond  kVibrio  spuUgenes,  ou 
bacille  de  Plaut,  il  est  à  peu  près  constant.  Ce 
vibrion  est  classé  par  certains  auteurs.  Séguin 
en  particulier,  parmi  les  bacilles  fusiformes 
dont  il  existe  deux  autres  types  aussi  constants  : 
le  bacille  type  Vincent,  caractérisé  par  sa  forme 
en  fuseau,  et  le  bacille  t5q)eShmamine,  beaucoup 
plus  long  et  fin,  en  forme  d’aiguille. 

On  en  arrive  enfin  au  groupe  des  spirochètes. 
Rappelons  que  de  nombreux  auteurs  persistent 
à  penser  que  les  différences  morphologiques  de 
ces  microorganismes  proviennent  rmiquement 
du  fait  que  nous  les  observons  dans  les  produits 
pathologiques,  à  des  moments  différents  de 
leur  évolution.  Cette  interprétation  ne  peut 
plus  être  soutenue  ;  par  l’étude  de  cultures 
pures,  avec  Séguin  (i),  nous  avons  classé  les 
spirochètes  pulmonaires  en  six  types  princi¬ 
paux  :  Sp. .  microdentium,  Sp.  ambîgua,  Sp. 
comandoni,  Sp.  skoUodonta,  Sp.  trimerodonta, 
Sp.  macrodentium,  laissant  à  part  un  septième 
groupe  non  encore  obtenu  en  culture  pure  : 
Sp.  buccalis.  Nous  avons  vu,  en  outre,  que  toutes 
ces  espèces  appartiennent  à  la  fiore  buccale  en 
démontrant  l'identité  des  souches  buccales  et 
pulmonaires  çar  l’étude  comparée  de  leurs  pro¬ 
priétés  biochimiques  et  sérologiques.  Certains 
ont  avancé  qu’ü  s’agissait  d’espèces  différentes, 
l’erreur  peut  être  due  au  fait  suivant  :  dans  les 
ulcérations  nécrotiques  de  la  bouche,  les  grosses 
espèces,  type  Sp.  buccalis  et  Sp.  macrodentium, 
prédominent  nettement  alors  que  dans  les  sup¬ 
purations  pulmonaires  ce  sont  les  petites 
espèces  (Sp.  microdentium,  Sp.  skoUodonta, 
Sp.  trimerodonta)  qui  sont  les  plus  abondantes 
et,  d'ailleurs,  à  peu  près  invisibles  sur  les  prépa¬ 
rations  colorées  par  les  méthodes  ordinaires. 

Pour  compléter  l’exposé  de  la  flore  des  sup¬ 
purations  fétides  du  poumon,  il  faut  ajouter  la 
présence  de  certains  protozoaires  (amibes, 
rarement;  Trichomonas  buccalis  assez  fréquem- 

{ï)C.R.dtla  Soc.  de  biologie,  séance  du  8  février  1936, 
t.  CXXI,  1936.  P-  488. 


ment,  quelquefois  même  en  très  grande  quan¬ 
tité). 


Cette  étude  nous  ayant  montré  l’identité  des 
flores  de  la  cavité  buccale  et  des  processus 
putrides  pulmonaires,  nous  avons  tenté  d’appli¬ 
quer,  au  traitement  de  ces  affections,  une  sus¬ 
pension  de  bactéries  anaérobies  qui  nous  avait 
donné  des  résultats  intéressants  dans  le  traite¬ 
ment  des  affections  bucco-dentaires  (2). 

L’émulsion  que  nous  avons  utilisée  est  cons¬ 
tituée  par  un  mélange  des  espèces  anaérobies 
que  l’expérimentation  nous  a  montré  être  parmi 
les  plus  pathogènes  d’une  flore  dont  chaque  élé¬ 
ment  se  révèle  isolément  à  peu  près  inoffensif 
pour  l’animal,  alors  que  leur  association  permet 
de  reproduire  facilement  les  lésions  graves  que 
l’on  observe  chez  l’homme.  Notre  émulsion 
contenait  des  cocci  :  Micrococcus  fœtidus,  Sta- 
phylococcus  parvulus,  des  bacilles  ;  B.  fusifor- 
mis  sous  ses  trois  types  et  B.  ramosus,  des  spiro¬ 
chètes  :  Sp.  microdentium,  Sp.  macrodentium  et 
Sp.  trimerodonta. 

Les  premiers  essais  furent  effectués  avec  la 
plus  grande  prudence  et  les  résultats  que  nous 
avons  obtenus  sur- de  nombreux  malades  traités 
dans  les  divers  services  des  hôpitaux,  certains 
remontant  à  plus  de  deux  ans,  nous  permettent 
de  dégager  quelques  conclusions. 

Bien  que  ne  comprenant  qu’un  petit  nombre 
de  germes,  l’émulsion  essayée  jouit  de  proprié¬ 
tés  manifestes  sur  les  suppurations  fétides 
broncho-pulmonaires,  alors  qu’elle  est  sans 
effet  sur  d’autres  suppurations  pulmonaires  à 
germes  différenciés,  aérobies  ou  anaérobies 
(streptocoque,  pneumocoque,  B.funduliformis). 

L’action  des  premières  injections  se  traduit, 
sur  les  foyers  putrides,  par  les  réactions  sui¬ 
vantes  : 

a.  Afflux  leucocytaire  important  révélé  par 
l’augmentation  du  volume  de  l’expectoration  et 
même,  comme  nous  l’avons  copstaté  à  plusieurs 
reprises,  par  la  provocation  d’une  vomique  ; 

b.  Désodorisation  rapide  des  crachats  et  de 
l’haleine  ; 

c.  Phénomènes  congestifs  que  l’on  doit  éviter 
par  des  doses  prudentes,  se  traduisant  par  des 
crachats  hémoptoïques  ou  même  des  hémo¬ 
ptysies. 

(2)  Revue  de  stomatologie,  t.  XXXVIII,  n»  3,  mars  1936, 
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A  la  suite  de  ces  réactions,  on  observe  la 
diminution  de  l’expectoration,  une  reprise  de 
l’état  général  du  sujet,  assurant  la  guérison  si 
les  collections  purulentes  se  sont  drainées,  per¬ 
mettant,  en  tout  cas,  l’intervention  chirurgi¬ 
cale  dans  de  bien  meilleures  conditions. 

Dans  un  cas  de  gangrène  récidivante,  nous 
avons  noté  un  mode  de  réaction  assez  particu¬ 
lier  qui  mérite  d’être  signalé  :  alors  que  les  pre¬ 
mières  injections  furent  parfaitement  tolérées, 
au  fur  et  à  mesure  que  se  poursuivaifelerluaite- 
ment,  on  constata  une  élévation  régulière  et 
parallèle  de  la  température  et  de  l’expectoration, 
en  même  temps  que  l’accentuation  de  Iq  gravité 
des  phénomènes  généraux  :  amaigrissement, 
perte  de  l’appétit.  Da  vaccinothérapie  donna 
nettement  l’impression  de  «  réchauSeri)  une 
infection  qui  avait  pris  le  caractère  d’une  sup¬ 
puration  froide.  Dès  que  le  traitement  fut  sus¬ 
pendu,  les  réactions  de  défense  avaient  été 
modifiées  de  telle  façon  que  tous  les  symp¬ 
tômes  s’amendèrent  avec  une  rapidité  surpre^ 
nante  :  chute  rapide  de  la  température  èt  dé- 
l’expectoration,  reprise  du  poids  et  fermeture, 
en  quelques  jours,  d’une  fistule  bronchique 
consécutive  à  un  empyème  spontané  ancien.  De 
malade,  suivi  depuis  plus  de  deux  ans,  a  repris 
ses  occupations  normales  •>  le  début  de  son. 
affection  remontait  à  quatre  ans.  ' 

Au  cours  de  ces  essais,  nous  n'âvons  utilisé 
que  des  doses  très  faibles,  correspondant  à  un' 
quart  ou  un  dixième  de  centimètre  cul^e  d’une 
suspension  dosée  à  quatre  milliards.  Chez  cer¬ 
tains  patients  (hérnoptoïques) ,  les  doses 
employées  furent  encore  moindres  (1/50®  à 
1/20®  de  centimètre  cube).  Il  nous  a  paru  indis¬ 
pensable  en  effet  de  ne  déclencher  au  niveau 
des  lésions  que  des  réactions  assez  faibles,  afin 
d’éviter  avant  tout  la  formation  d’une  cavité 
purulente.  Dorsqué  celle-ci  existe  déjà,  la  vac¬ 
cinothérapie  ne  peut  plus  avoir  pour  but  que 
de  permettre  une  meilleure  localisation  des 
lésions  afin  d’augmenter  la  sécurité  de  l’inter¬ 
vention  chirurgicale. 

D’autre  part,  convaincu,  en  raison  de  l’iden¬ 
tité  de  la  flore,  de  l’importance  des  foyers  infec¬ 
tieux  de  la  cavité  buccale  et  de  ses  annexes, 
dans  l’éclosion  des  processus  fétides  broncho¬ 
pulmonaires,  nous  ne  manquons  jamais  de 
soumettre  les  malades,  dès  que  leur  état  le  per¬ 
met,  au  stomatologiste  et  à  l’oto-rhino-laryngc- 


logiste  (i).  La  vérification  de  la  denture,  la 
radiographie  des  sinus  et  des  dents  obturées  ou 
couronnées  permettent  de  déceler  et  de  traiter 
toutes  les  lésions  suspectes  (nous  in.sistons  tout 
particulièrement  sur  l’importance  des  granu¬ 
lomes  dentaires  et  des  sinusites  latentes  d’ori¬ 
gine  dentaire).  Jusqu’à  présent,  nous  n’avons 
pas  trouvé  un  seul  cas  où  la  possibilité  de  cette 
origine  pouvait  être  formellement  rejetée,  et, 
en  agissant  ainsi,  nous  pensons  avoir  mis  à 
l’abri  de  récidives  les  malades  guéris. 

En  résumé,  devant  le  nombre  considérable 
de  cas  de  suppurations  fétides  broncho-pulmo¬ 
naires  que  nous  avons  rencontrés,  nous  pensons 
que  la  flore  putride  anaérobie  devrait  être 
l’objet  d’une  recherche  systématique  dans  tout 
crachat  soumis  à  l’analyse  bactériologique.  La 
mise  en  évidence  de  cette  flore  est  facilitée  par 
la  présence  de  granulations  bactériennes  dont 
nous  avons  précisé  les  caractères.  La  flore 
putride  pulmonaire  est  la  même  que  celle  qui 
existe  dans  la  cavité  buccale.  Cette  constata¬ 
tion,  d’importance  capitale,  impose  de  toute 
évidence  la  suppression  de  tout  foyer  infec¬ 
tieux  dentaire  ou  sinusal  dans  la  prévention  de 
rechutes  si  fréquemment  observées.  Des  essais 
thérapeutiques  conduits  à  l’aide  d’une  émul¬ 
sion  de  germes  anaérobies  d’origine  buccale 
ont  été  très  encourageants  et  permettent 
d’avancer  qu’une  telle  vaccinothérapie  cons¬ 
titue  un  appoint  non  négligeable  aux  thérapeu¬ 
tiques  déjà  appliquées  (alcool,  drainage  postu¬ 
ral,  aspiration  bronchoscopique,  collapsothé- 
rapie,  interventions  chirurgicales  diverses,  etc.). 

(i)  Nous  devons  signaler  que  panni  les  cas  de  suppu¬ 
rations  pulmonaires  que  nous  avons  observés,  nous  n’en 
relevons  qu’un  seul  survenu  après  amygdalectomie.  II 
s’agissait  d’un  adulte  opéré  dans  un  pays  étranger  où 
apparurent  les  premiers  accidents  pulmonaires  consécu¬ 
tifs  à  l’intervention  pratiquée  sous  anesthésie  générale. 
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ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Deux  cas  de  sténose  congénitale 
de  l’isthme  de  l’aorte. 

Binar  Bwgen  {Norsk  Mag.  /.  Laegevii.,  septembre 
1936,  n°  9,  p.  927)  rapporte  les  observations  d'un 
homme  de  trente-six  ans  et  d'une  femme  de  trente- 
quatre  ans  présentant  une  sténose  serrée  de  l'isthme 
de  l'aorte. 

Chez  le  premier,  existaient  également  d'autres 
troubles  importants  :  une  diarrhée  graisseuse  d'un 
type  particulier,  qui  a  déjà  été  décrite  sous  le  nom  de 
maladie  de  Gee-Herters,  plus  connue  en  France  sous 
le  nom  de  maladie  coeliaque,  et  une  forte  hypocal¬ 
cémie,  considérée  comme  la  cause  d'hémorragies  répé¬ 
tées  qui  entraînèrent  la  mort.  Le  diagnostic  de  sténose 


aertique  fut  posé  cliniquement  et  confirmé  à  l'autop¬ 
sie  (voir  figure  ci-dessus). 

Chez  la  sèconde,  le  diagnostic  fut  posé  sur  la  cons¬ 
tatation  des  signes  habituels  de  sténose,  et  en  parti¬ 
culier  sur  la.  différence  considérable  des  chiffres  ten- 
.sionnels  aux  membres  supérieurs  et  Inférieurs. 

M.  PouMAmoux. 

L’emploi  du  sucre  comme  médicament. 

Le  sucre  est  un  moyen  remarquable  de  traitement 
de  l'hyperacidité  gastrique  pour  C.  Dienst  (Münch. 
med.  Woch.,  9  octobre  1936),  qui  appuie  son  opinion 
sur  un  certain  nombre  de  mesures  de  la  glycémie,  à 
jeun  et  après  administration  de  sucre,  comparée  à 
l'acidité  du  sucre  gastrique.  La  glycémie.jà  la  suite 
de  la  prise  de  deux  cuillerées  à  café  de  smjre  dans  un 
verre  d'eau,  s'élève  pendant  une  vingtaine  de  minutes 
et  s'abaisse  ensuite  pendant  soixante  à  quatre-vingt- 
dix  minutes  Jusqu'au-dessous  de  son  niveau  normal 
avant  de  revenir  progressivement  à  celui-ci.  L'acidité 
gastrique  suit  une  courbe  sensiblement  inverse.  Cette 
absorption  buccale  du  sucre  est  d'ailleurs  absolument 
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différente  de  ce  qUe  produit  àbn  injection  intravei¬ 
neuse. 

Subjectivement,  l'abaissement  du  taux  df  la  glycé¬ 
mie  entraîne  l'apparition  de  tous  les  petits  signes  de 
l'hypoglycémie  :  sensation  de  faiblesse,  de  tremble¬ 
ment,  de  crampes  à  l’estomac,  de  maux  de  tête.  Plus 
accessoirement  le  sucre  aurait  également  une  action 
laxative;  et  .faciliterait  le  sommeil.  Ces  différentes 
actions  ne  vont  pas  sans  la  nécessité  de  ne  le  conseiller 
qu'à  bon  escient. 

^  '  M.  PoUMAIEtOUX. 

OaiioiAbàïlbtis  interstitielles  généralisées 
:  '  dàns  l’enfance. 

MM.  PIAGGIO  Garzon  et  J, -A.  SOTO  (La  Medicina 
de  los  NiHos,  t.  XXXVII,  janvier  i936,,p.  6)  rappor¬ 
tent  l'observation  d'une  fillette  de  cinq  ans  et  demi, 
d’antécédènts  Inconnus,  hypotrophique,  vomisseuse 
et  d’alimentation  difficile  pendant  les  premières 
années  de  ,sa  vie.  L'affection  actuelle  a  débuté  un  an 
auparavant  par  des  nodosités  sous-cutanées  sacro- 
coccygiennes  :  petites  granulations  et  nodosités 
mobiles,  peau  normale.  Puis  lés  nodules  se  sont 
étendus  des  deux  côtés  à  la  région  fessière,  à  la 
partie  externe  des  mollets,  et  au  niveau  des  insertions 
humérales  du  grand  pectoral  ;  au  cou,  aux  aines  ; 
enfin  à  tout  le  corps,  excepté  les  pieds  et  les  mains. 
Une  biopsie  montra  qu’il  s’agissait  de  nodules  adi¬ 
peux  en  voie  de  calcification.  La  calcémie  était  nor- 

Les  auteurs  qui  ont  publié  antérieurement  des 
observations  analogues  —  Marfan  et  Dorlencourt, 
ThlblergeetWeissenbach,  Gilbert  et  Follet,  Merklen, 
Wolff  et  Valette,  Lereboüllet  et  Lelong  —  insistent 
sur  la  rareté  de  ce  syndrome.  Dans  le  cas  précédent, 
l’enfant  avait  reçu  un  traitement  calcique,  mais  à 
doses  bien  trop  faibles  pour  être  mis  en  cause.  Les 
auteurs  semblent  admettre  qu’il  s’agit  d'un  trouble 
du  métabolisme  calcique,  d’origine  inconnue,  à  évolu¬ 
tion  progressive,  se  développant  sur-  un  terrain  héré¬ 
ditaire,  sans  doute  à  la  faveur  d’un  trouble  des 
sécrétions  parathyroïdiennes.  L’observation  récente 
de  MM.  Lereboüllet  et  Lelong,  concernant  une  fillette 
et  sa  mère,  toutes  deux  porteuses  de  concrétions  cal¬ 
caires  sous-cutanées,  montre,  dans  certains  cas  à  vrai 
dire  assez  rares,  la  possibilité  de  ce  caractère  médical. 
(Soc.  de  ■pédiatrie,  18  février  1930,  et  thèse  de  Chiche- 
reau,  1930). 

P.  Baize. 
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Depuis  la  guerre,  l’endémie  amibienne  a  pris 
une  telle  extension  que  nous  devons  penser  beau¬ 
coup  plus  souvent  à  cette  infestation,  sans  tenir 
compte  des  circonstances  de  lieu  comme  nous 
l’avions  fait  jusqu’ici.  Nous  devons  dissocier 
le  concept  de  dysenterie  du  concept  d’amibiase 
et  nous  rappeler  que,  dans  les  régions  tempérées, 
plus  particulièrement,  l’amibiase  s’installe  habi¬ 
tuellement  de  façon  torpide  et  devient  immédiate¬ 
ment  cluronique. 

Cette  fréquence  de  l’amibiase  est  appréciée 
différemment  par  les  auteurs  ;  c’est  probable¬ 
ment  là  mie  question  de  technique  et  nous  ver¬ 
rons  dans  cette  revue  quelle  est  l’importance  du 
rôle  du  laboratoire. 

Eu  dehors  des  manifestations  intestinales, 
classiques  ou  discrètes,  en  dehors  des  locali¬ 
sations  hépatiques,  l’amibe  peut  se  fixer  sur  le 
parenchyme  pulmonaire,  sur  les  voies  urinaires, 
sur  les  yeux,  sur  le  revêtement  cutané,  etc.,  et 
nous  évoluons  de  plus  en  jilus  vers  l’opinion  que 
l’amibiase  est  une  maladie  générale,  se  localisant 
de  préférence  sur  l’intestin. 

Au  point  de  vue  thérapeutique,  l’émétine  reste 
notre  médicament  de  choix;  mais  nous  possédons 
actuellement  im  assez  grand  nombre  de  médica¬ 
ments  d’association  qui  nous  facilitent  la  guérison 
de  nos  malades. 

Ce  sont  toutes  ces  considérations  qui  nous  ont 
incités  à  consacrer  cette  Revue  générale  à  l’ami¬ 
biase,  à  ses  localisations  intestinales  et  extra¬ 
intestinales  et  à  son  traitement. 

L’amibiase  intestinaie  chronique. 

J.  Baumel  (E/®  Congrès  de  méd.  du  Maroc) 
montre  que  l’amibiase,  maladie  clmonique, 
entrecoupée  de  crises  paroxystiques,  rappelle 
par  son  évolution  la  sypliihs. 

Bien  souvent  l’amibiase  clironique  est  une 
dysenterie  sans  dysenterie.  Ee  syndrome  dysen¬ 
térique,  selles  douloureuses  et  nombreuses,  est 
alors  absent.  D’autre  part,  ce  syndrome  en  lui- 
même  est  loin  d’être  f)athognomonique  de-  l’in- 
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festation  amibienne  ;  il  traduit  simplement, 
sans  rien  préjuger  de  leur  nature,  l’existence  de 
lésions  recto-sigmoïdieimes. 

Ee  Dantec  et  Ravaut  ont  donc  été  bien  inspirés 
de  supprimer  le  terme  de  dysenterie  amibienne 
et  de  le  remplacer  par  celui  d’amibiase, 

La  plupart  du  temps,  l’amibiase  intestinale 
chronique  se  traduit  par  des  symptômes  banaux 
de  colite  simple.  Mais  ces  signes,  qui  résistent  à 
la  thérapeutique  habituelle  des  cohtes,  sont 
parfois  entrecoupés  d’accès  à  tyjDe  dysentérique 
qui  en  font  reconnaître  la  nature  amibienne. 
Ee  diagnostic  étiologique  devient  encore  plus 
délicat  lorsqu’au  heu  de  manifestations  intesti¬ 
nales,  on  se  trouve  en  présence  de  inEmifestations 
patliologiques  gastriques,  appendiculaires,  hépa¬ 
tiques,  cardiaques,  psychiques,  les  manifestations 
intestinales  ayant  disparu  ou  n’attirant  l’atten¬ 
tion  ni  du  malade,  ni  du  médecin,  E’origine 
amibienne  de  tous  ces  états  doit  a  priori  être 
soupçonnée  chez  tout  individu  qui  a  vécu  dans 
un  pays  infesté  à  l’état  endémique  par  l’amibe, 
même  si  l’examen  des  selles  est  négatif.  E’auteur 
dit  que,  s’il  avait  attendu  que  ce  dernier  fût  positif 
pour  porter  le  diagnostic  de  l’amibiase  chronique, 
il  ne  pourrait  pas  faire  état  de  plus  d’une  ving- 
tame  d’observations  sur  une  statistique  de  plus 
de  700. 

E’examen  rectoscojDique  ne  montre  pas,  non 
plus,  de  lésions  spécifiques  de  la  muqueuse  recto- 
sigmoïdienne.  Chez  les  amibiens  clmoniques 
anciens  sans  poussée  mtercalaire,  on  trouve  de 
simples  troubles  de  coloration  ou  des  néoforma¬ 
tions  vasculaires.  Chez  les  amibiens  clironiques 
avec  poussées  intercalaires,  on  constate,  dans  la 
forme  bénigne,  en  dehors  des  poussées,  mi  état 
chagriné  maroquiné,  ime  dimmution  de  souplesse 
des  parois.  En  période  de  poussées,  enduit  pul- 
tacé,  érosions,  œdème  de  la  muqueuse,  état 
spasmodique  plus  ou  moins  marqué. 

Dans  les  formes  graves,  on  trouve  des  érosions 
confiuentes  avec  œdème  et  cartonnage  des  parois 
ou  une  hypertrophie  pseudo-cancéreuse  et  des 
bomrgeons  à  type  néoplasique  faisant  parfois 
un  rétrécissement  plus  ou  mokis  important  du 
calibre  hitestinal.  E’étude  anatomo-pathologique 
montre  qu’il  n’y  a  aucim  élément  néoplasique 
et  qu’il  s’agit  nettement  d’une  rectite  hyperpla¬ 
sique.  Il  n’existe  aucmi  caractère  cUnique  ou 
endoscopique  vraiment  pathognomonique  de 
l’amibiase.  Comment  affirmer  son  existence  ? 

Par  la  recherche  des  parasites  dans  les  selles, 
qui  a  ime  grosse  valeur  quand  elle  est  posi¬ 
tive,  qui  n’en  a  aucmie,  ni  pour,  ni  contre,  lors¬ 
qu’elle  est  négative. 

Par  l’examen  radiologique,  qui  montre  des 
lésions  de  recto-sigmoïdite  gauche. 
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Par  l’étude  des  anamnestiques  qui  doit  faire 
soupçonner  l’amibiase  chez  tout  individu  qui  pré¬ 
sente  des  troubles  colitiques  ou  gastriques  mal 
définis  ne  cédant  pas  aux  thérapeutiques  habi¬ 
tuelles. 

La  thérapeutique  anti-amibienne  les  améliore. 

Dans  ces  conditions,  l’origine  amibiemie  de 
ces  troubles  doit  être  affirmée.) 

On  n’oubliera  pas  'que  l’amibiase  'n’est  pas 
seulement  mie  maladie  aiguë  ;  c’est  une  affection 
essentiellement  chronique,  à  traitement  de  longue 
haleine. 

D’ailleurs  la  dysenterie  amibienne  n’est  plus 
strictement  confinée  aux  pays  chauds  et  G.  de 
Strooper'(/.  Belge  de  Gastro-Ent.,  octobre  1936) 
publie  deux  cas  typiques  d’amibiase  méconnue 
dans  l’agglomération  bruxelloise. 

Cachera  [Encyclopédie  médico-chirurgicale,  jan¬ 
vier  1936)  montre  que  l’amibiase  intestinale 
chronique  peut  revêtir  des  aspects  particuUère- 
ment  multiples  et  trompeurs.  Les  syndromes 
intestinaux  les  plus  variés  sont  susceptibles 
d’être  réalisés  et  on  a  pu  essayer  de  la  schéma¬ 
tiser  en  formes  diarrhéiques  pures,  formes  copro¬ 
statiques  (Ravaut  et  Charpin),  formes  d’entéro¬ 
colite  muco-raembraneuse.  L’atteinte  générale 
est  assez  rapidement  notable  :  teint  terreux 
anémique  et  bronzé  à  la  fois,  sécheresse  de  la, 
peau,  ^aigrissement,  frilosité,  hypotension. 
L’amibiase  peut  rester  latente.  L'amibiase  du 
cæco-côlon  peut  donner  des  syndromes  typhlo- 
appendiculaires  ;  l’amibiase  segmentaire  du  côlon 
peut  créer  de  véritables  tumeurs  intestinales  : 
pseudo-cancers  ou  f)seudo-tuberculoses  du  côlon. 
Les  localisations  rectales  sont  importantes 
rectite,  rétrécissement  du  rectum . 

Des  manifestations  à  distance,  extra-intesti¬ 
nales,  peuvent  extérioriser  seules  l’amibiase 
chronique  ;  troubles  gastriques,  troubles  pseudo¬ 
hépatiques  ou  pseudo-vésiculaires,  hépatites  ami¬ 
biennes. 

L’amibiase  peut  se  trouver  combinée  à  diverses 
infections  digestives  :  dysenterie  bacillaire,  fièvre 
typhoïde  ;  ce  qui  est  le  plus  fréquent,  c’est  l’exis¬ 
tence  de  parasitoses  intestinales  associées. 

Le  diagnostic  sera  fait  par  l’association  de  la  cli¬ 
nique,  de  la  rectoscopie  et  de  l’examen  coprolo¬ 
gique.  Le  traitement  anti-amibien  d’épreuve  doit 
être  mis  au  rang  des  procédés  complémentaires 
de  diagnostic. 

Marcel  Labbé  (Ami.  Fac.  franç.  de  Beyrouth, 
septembre  1935)  insiste  sur  les  formes  d’entérite 
chronique  et  d’hépatite  que  l’on  rencontre  habi¬ 
tuellement  en  France.  Il  montre  combien  la 
ténacité  de  l’amibe  rend  leur  traitement  difficile. 
Les  cures  d’émétine  font  disparmtre  les  acci¬ 
dents  aigus,  atténuent  les  S3miptômes  de  colite 
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chronique  ;  mais  il  n’est  pas  rare  de  voir  repa¬ 
raître  l’amibiase  après  un  délai  parfois  très  long. 
Les  cures  d’émétine  gagnent  à  être  complétées 
par  l’mgestion  de  pilules  d’iodure  double  d’émé¬ 
tine  et  de  bismuth  ;  ce  médicament  est  malheu¬ 
reusement  difficile  à  supporter. 

Pour  Caries  et  Bonnin  (Congrès  des  Colites, 
1935),  le  syndrome  dysentérique  n’est,  dans 
l’amibiase,  qu’un  incident  initial  ou  épisodique, 
souvent  excejffionnel,  d’mie  infection  clironique 
par  un  parasite  (Entamœba  tetragena  ■  ou  minuta) 
dont  la  transformation  pathogène  (forme  histo- 
lytica)  détermme  les  attaques  de  dysenterie 
(colo-rectites  basses)  ou  de  colite  muco-sanglante 
(colite  haute)  qui  relèvent  de  la  thérapeutique 
anti-amibienne. 

La  qnasi-incurabilité  de  ff’infection”  amibienne 
rend  difficile  la  délimitation  des  colites  post- 
amibiennes.  De  plus,  les  colites  de  l’amibiase  ne 
sont  pas  exclusivement  le  fait  de  l’amibe  dont 
l’action  destructrice  est  très  locale.  Il  faut  cher¬ 
cher  quelque  chose  de  plus  que  l’amibe  :  bacté¬ 
ries  et  leurs  toxmes;  foule  d’actions  nocives 
d’ordre  ahaifiiylactique  ou  allergique;  des  sensi¬ 
bilisations  locales  ou  générales,  d’origine  infec¬ 
tieuse  ou  toxique,  favorisées  par  mie  muqueuse 
idcérée  ou  insuffisante  ;  des  dystrophies  viscé¬ 
rales;  des  périviscérites  ;  des  entéro-névrites  ou 
entéro-névroses. 

Les  troubles  de  colite  sur-  et  post-amibieime 
relèvent  du  traitement  non  spécifique  eutro¬ 
phique. 

Anglade  et  Ch.  Rosenrauch  (Progrès  médical, 

10  novembre  1935)  montrent  que  l’amibiase 
intestinale  est  de  plus  en  plus  fréquente  chez  les 
sujets  n’ayant  jamais  quitté  la  métropole.  Elle 
est  d’autant  plus  redoutable  qu’elle  prend  sou¬ 
vent  des  formes  anormales,  camouflées  ou  larvées 
qui  simulent  diverses  affections,  notamment  les 
tumeurs  de  l’intestin.  Les  auteurs  attirent  l’atten¬ 
tion  sur  une  forme  latente  qui  ne  s’extériorise 
que  par  des  entérorragies  plus  ou  moins  brutales. 
Ils  rapportent  trois  observations  d’hommes  entre 
vingt  et  un  et  trente  ans,  paraissant  absolument 
sains,  qui,  brusquement  et  sans  cause  apparente, 
présentèrent  des  hémorragies  intestinales  abon¬ 
dantes  et  brutales.  Dans  une  de  ces  observations, 

11  y  eut  même  imediématémèse,  mais  l’abondance 
du  sang  rouge  évacué  par  le  rectum  orientait 
plutôt  l’examen^vers  la'région  sigmoïdo-rectale. 
Les  examens  des  selles,  négatives  à  la  période 
du  flux  hémorragique,  permirent  plus  tard  de 
mettre  en  évidence  des  amibes  dysentériques  et 
de  déceler  ainsi  la  cause  de  ces  entérorragies 
qu’il  était  difficile  jusque-là  de  rattacher  à  une 
cause  précise. 

Dans  certains  cas,  il  semble  que  les  ulcérations 
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amibieimes  de  rintestin  puissent  passer  inaper¬ 
çues  jusqu’à  ce  qu’elles  se  révèlent  par  une 
hémorragié  plus  ou  moins  abondante.  En  pré¬ 
sence  de  tout  syndrome  abdominal  mal  défini, 
il  est  bon  de  penser,  même  en  France,  à  la  possi¬ 
bilité  d’une  amibiase  intestinale  atypique. 

Fabiani  (Congrès  de  Méd.  du  Maroc)  met  en 
regard  la  rareté  relative  de  l’amibiase  en  Algérie 
avant  la  guerre  et  son  extension  depuis  1914. 
Cette  extension  est  à  peu  près  de  même  ordre  que 
celle  que  l’on  a  constatée  en  France.  File  ne 
présente  d’augmentation  nette  que  lors  d’un  rap¬ 
port  extérieur. 

Chauvin  (Congrès  de  Méd.  du  Maroc)  dit  que 
l’amibiase  constitue  mi  syndrome  à  fond  patlio- 
logique  complexe,  le  plus  souvent  à  parasitisme 
occulte;  F'accès  dysentérique  n’est  souvent  dans 
l’amibiase  qu’un  épisode  témoin  d’ime  infesta¬ 
tion  ou  d’ime  reviviscence  récente.  Dans  le 
cercle  vicieux  amibien,  la  guérison  apparente  est 
proche  d’un  réveil  inattendu.  D’auteur  conclut 
avec  Manson  :  «  De  gïaiid  secret  d’un  diagnostic 
heureux  dans  l’amibiase  est  de  la  soupçoimer.  » 

Flye  Sainte-Marie  (Congrès  de  Méd.  du  Maroc) 

'  établit  l’ancienneté  de  l’endémie  microbienne  au 
Maroc  et  montre  que  la  répartition  géographique 
en  est  nettement  plus  accusée  dans  les  régions 
humides  à  pluviométrie  élevée.  Il  signale  la 
présence  de  porteurs  de  kystes  ne  présentant 
aucun  trouble  intestinal. 

Eyol  et  VuiUaume  (Congrès  de  Méd.  du  Maroc) 
montrent  qu’au  Maroc  l’amibiase  sous  toutes  ses 
formes  est  la  cause  de  20  p.  100  de  tous  les  syn¬ 
dromes  abdominaux  et  hépatiques  observés. 

Feurtet  (Congrès  de  Méd.  du  Maroc)  conclut 
de  deux  cents  examens  que  l’amibiase  dysenté¬ 
rique  existe  bien  dans  la  région  algéroise,  mais  y 
est  plutôt  rare.  Même  conclusion  d’Anderson 
qui  fait  ressortir  la  faible  fréquence  de  l’ami- 
bi^e  en  Tunisie. 

Il  est  difiicile  de  se  faire  ime  opmion  sur  200 
examens  et  il  paraît  intéressant  d’opposer  l’opi¬ 
nion  de  Moulaert  (J.  Belge  de  Gastro-Eniér.,  octo¬ 
bre  1935),  qui  attire  l’attention  sur  le  nombre 
relativement  considérable  des  amibiases  consta¬ 
tées  en  Belgique.  Il  montre  qu’il  faut  dissocier 
absolument  le  concept  amibiase  du  concept 
dysentérique.  11  hisiste  particuhèrement  sur  la 
valeur  considérable  de  la  teclmique  de  Caries 
et  Barthélemy  pour  là  recherche  des  kystes  de 
protozoaires.  Grâce  à  l’emploi  systématique  de 
cette  méthode,  il  est  arrivé  à  trouver  des  kystes 
d’amibes  dysentériques  chez  72,22  p.  100  des 
coloniaux,  57,14  p.  100  des  étrangers  et  71,62 
pour  100  des  autochtones  présentant  des  symp¬ 
tômes  de  coûte  clnonique.  Il  conclut  donc  qu’en  ^ 
Belgique,  ramibia.se  est  beaucoup  plus  fréquente 


qu’on  ne  le  croit  commmiément  et  que,  dans  le 
domaine  des  coûtes  chroniques,  elle  domine  de 
loin  toutes  les  autres  pathogénies. 

Nous  en  arrivons  donc  à  la  notion  que  les 
différences  de  statistiques  des  divers  auteurs 
viendraient  des  métliodes  de  laboratoire  et  de  la 
précision  de  la  technique. 

.  La  culture  d’Entamœba  histolytica. 

H.  Bomiin  et  J.  Courdurier  (VE  Congrès  de 
Médecine  du  Maroc) . — Jusqu’ici  la  culture  àEnta- 
mœba  hisiolytica  n’est  guère  sortie  des  labora¬ 
toires  spéciaux  et  cependant  elle  peut  être  aisé¬ 
ment  pratiquée  dans  les  laboratoires  banaux, 
en  partant  d’amibes,  de  kystes,  très  exception- 
neûement  de  seUes  d’amibiens  dont  la  coproscopie 
ne  montre  pas  de  kystes. 

Des  niiûeux  «  cûniques  i>  peuvent  être  facile¬ 
ment  préparés  avec  des  matériaux  courants  : 
sérum  coagulé  +  sérum  d’homme  ou  de  cheval 
étendu  de  solution  de  Ringer  -f  amidon  par 
exemple.  Bien  que  la  cause  eu  soit  connue  (Des¬ 
chiens),  la  brièveté  de  la  vie  des  amibes  en  cul- 
tiure  (trois  à  six  jours)  n’est  pas  encore  augmentée 
de  façon  utile  pour  le  praticien,  de  sorte  que,  pour 
le  moment,  le  praticien  débutant  peut  d’abord 
s’en  tenir  à  ces  miûeux  simples  qu’il  perfection¬ 
nera  ensuite. 

Da  culture  à'Entamœba  histolytica  a  surtout 
permis  de  mieux  coimaître  la  morphologie  et  le 
cycle  évolutif  de  l’amibe  (Dobell).  Appûquée  au 
diagnostic  de  l’hifection,  la  culture  apparaît 
comme  im  -véritable  moyen  d’enrichissement, 
mais  si  peu  supérieur  aux  examens  directs  sans 
ou  après  concentration  que  nous  la  considérons 
pour  le  moment,  en  clinique,  comme  xme  méthode 
de  luxe. 

EUe  a  permis  des  essais  de  diagnostic  biolo¬ 
gique  :  fixation  du  complément,  intradermo- 
réaction,  au  résultat  incertahi  et  gêné  par  la 
présence  de  bactéries  encore  nécessaires  aux  cul¬ 
tures. 

On  aurait  pu  j)enser  que  les  cultures  d’amibes 
aideraient  à  résoudre  le  problème  du  pouvoir 
patliogène  variable  à’Entamœba  histolytica  ou 
de  celui  des  soi-disant  di-verses  formes  d’amibes 
de  ce  type,  :  non-infection,  infection  sans  maladie, 
infection  avec  maladie  se  trouvent  avec  des 
souches  pathogènes  ou  même  avec  une  seule 
souclie. 

Fst-ce  la  quaûté  de  la  flore  microbienne  (Des¬ 
chiens)  des  cultiures  qui  influe  sur  la  virulence, 
comme  les  variations  de  la  flore  et  du  chimisme 
intestinaux  réveülent  à  toutes  échéances  les 
accidents  aigus  ou  chroniques  de  l’amibiase  î 

Dans  l’état  actuel  des  choses,  on  ne  peut 
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parler  de  souches  pathogènes  pour  les  hôtes 
en  tous  temps,  ni  même  d’espèces  ou  de  races 
d'amibes  immuablement  pathogènes  ou  non 
pathogènes  ;  on  peut  dire  seulement  qu’rme  souche 
a  été  pathogène  pour  certains  individus  de 
certaines  espèces  dans  certaines  conditions. 

Deschiens  [Soc.  de-  Biol,  21  novembre  1936) 
note  les  variations  de  virulence  de  deux  souches 
d’amibes  dysentériques  et  rappelle,  en  passant, 
l’hypothèse  de  Mathis  qui  admet  que  l’amibe 
dysentérique,  pour  manifester  son  pouvoir  patho¬ 
gène,  doit  être  associée  à  une  flore  microbienne 
adéquate. 

De  pouvoir  pathogène  de  certaines  souches 
d’amibes  dysentériques,  cultivées  dans  des  condi¬ 
tions  doimées,  pendant  un  temps  prolongé,  peut 
subir  une  atténuation  importante,  le  taux  d’in¬ 
fection  (20  chats  inoculés  par  expérience)  pas¬ 
sant  de  30  p.  100  à  3,45  p.  100, 

D’addition,  à  une  souche  d’amibes  peu  viru¬ 
lentes  V.  D.  G.  (taux  d’infection:  3,45  p.  100), 
de  liquide  de  culture  provenant  d’une  souche 
très  virulente  (taux  d’infection  ;  86  p.  100) 
mais  privée  d’amibes,  redresse  le  pouvoir  i^atho- 
gène  (taux  d’infection  :  15  p.  100). 

D’addition  à  une  souche  d’amibes  de  virulence 
moyenne  D.  A.  G.  (taux  d’infection  :  30  p.  100) 
de  corps  de  bacilles  typliiques,  paratyphiques  A 
et  paratyphiques  B,  tués  par  l’alcool-éther, 
redresse  le  pouvoir  pathogène  (taux  d’infection  : 
70  p.  100)  et  détermine  une  dysenterie  . amibienne 
térébrante  d’une  extrême  gravité. 

D’ensemble  de  ces  résultats  est  favorable  à  la 
participation  de  la  flore  associée  aux  amibes 
dysentériques  dans  le  déterminisme  de  l’amibiase. 

Plye  Sainte-Marie  [Congrès  de  Méd.  du  Maroc) 
a  tenté  de  réaliser  des  cultures  pures  d’amibes 
dysentériques  à  partir  du  pus  d’abcès  du  foie.  Il 
semble  résulter  de  ses  expériences,  qui  toutefois 
demanderaient  à  être  poursuivies  et  complétées, 
que  la  culture  pure  des  amibes,  exernpte  de  toute 
bactérie,  est  impossible.  Da  présence  d'une  flore 
microbiemie  parmt  nécessaire,  soit  pour  servir 
elle-même  d’aliment  à  l’amibe,  soit  pour  lui 
servir  eh  modifiant  les  substances  alimentaires 
du  milieu  de  culture  et  les  lui  rendre  assimilables. 

Des  expériences  que  relate  l’auteur  viennent 
eu  confirmation  des  recherches  de  Gauduchaud, 
Musgraves,  Desage,  etc. 

Diagnostic  de  l’amibiase. 

Ruth  Svensson  [Acta  ined.  Scandinavica, 
1935.  supp.  DXX,  p.  i),  comparant  systématique¬ 
ment  les  résultats  de  l’examen  parasitaire  des 
selles  solides,  des  selles  molles  et  des  cultures, 
afiSrme  que  ces  trois  modes  de  recherche  doivent 
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être  mis  en  œuvre  si  l'on  veut  éviter  de  passer 
à  côté  de  nombre  de  parasites.  Si  l’on  se  contente 
de  l’examen  de  selles  solides,  les  espèces  qui  ne 
s’enkystent  pas  ou  rarement,  telles  que  les  tri¬ 
chomonas  ou  le  balantidium,  passeront  inaper¬ 
çues.  Dans  les  seUes  molles,  les  erreurs  par  omis¬ 
sion  sont  plus  rares  ;  cependant  la  cidture  seule 
peut  mettre  en  évidence  les  parasites  quand  ils  ne 
sont  qu’en  petit  nombre.  Rnfin  certaines  espèces, 
telles  que  les  lamblias,  ne  cultivent  pas  sur  les 
milieux  usuels  et  seraient  méconnues  sans  examen 
direct. 

Dn  pratique,  les  méthodes  doivent  être  diffé-  . 
rentes  selon  qü’on  ne  recherche  qu’un  examen 
purement  qualitatif,  que  l’on  désire  faire  une 
véritable  étude  parasitologique  du  que  l’on  pour¬ 
suit  l’établissement  d’une  statistique  épidémiolo¬ 
gique. 

Da  question  des  cultures  de  protozoaires  est 
ime  de  celles  qui  préoccupent  le  plus  les  milieux 
scientifiques  qui  s’intéressent  à  ces  organismes. 
En  effet,  l’obtention  de  cultures  pures  permet  de 
fournir  des  preuves  scientifiques  dans  des  ques¬ 
tions  où  la  Clinique,  tout  comme  les  examens  de 
laboratoire  courants,  ne  peut  donner  que  de 
fortes  présomptions. 

Il  cite  comme  preuve  de  ces  présomptions,  la 
découverte  par  Brumpt  de  VEntamœha  dispar. 
Da  plupart  des  auteurs  allemands,  américams, 
anglais,  quelques  français  même,  tel  Guiart, 
n’en  admettent  pas  l’existence,  et  confondent 
cette  amibe  avec  VEntamœha  dysenteriœ.  Deurs 
arguments  ont  le  plus  grand  poids,  mais  peuvent 
être  discutés  parce  qu’ils  reposent  sur  des  obser¬ 
vations  cliniques  forcément  incomplètes.  Seule 
l’obtention  par  les  cultures  en  miheux  appropriés 
de  formes  dVEntaniœba  dysenteriœ  non  virulentes 
pour  l’animal  constituerait  xme  preuve  certaine 
de  l'identité  de  ces  variétés. 

Cependant  cette  méthode  nécessite  des  ense¬ 
mencements  multiples  et  dont  plusiexurs  écliouent, 
la  principale  cause  d’échec  résidant  dans  la 
prolifération  trop  abondante  des  germes  banaux 
de  l’intestin. 

Au  cours  de  ses  recherches,  Ruth  Svensson  a 
pratiqué  dans  chaque  cas  six  ensemencements 
au  moins  et  admet  que,  malgré  l’emploi  combiné 
de  milieux  de  culture  différents,  24  p.  loo  de  l’en¬ 
semble  des  protozoaires  échappent  aux  recher¬ 
ches.  Ce  pourcentage  varie  d’aUleurs  d’après  les 
espèces  en  cause,  d’après  le  sexe  des  individus 
portexurs  de  parasites  et  aussi  d’après  leur  condi¬ 
tion  de  vie  sociale. 

Deschiens  [Congrès  de  Méd.  du  Maroc)  insiste 
sur  les  difficultés  diagnostiques  dans  les  colites 
amibieimes.  Elles  ne  se  distinguent  pas  clinique¬ 
ment  des  colites  chroniques  parasitaires  ou  même 
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des  colites  fonctionnelles  ou  diatliésiques.  I,e 
diagnostic  est  d’ordre  coprologique  et  parasito- 
logique. 

Or,  il  existe,  dans  les  infestations  intestinales 
chroniques  amibiennes,  des  périodes  (périodes 
négatives)  pouvant  atteindre  sept  jours,  pendant 
lesquelles  les  kystes  et  les  formes  végétatives  de 
l'amibe  dysentérique  n’apparaissent  pas  dans 
les  selles.  Un  examen  isolé  ou  des  examens 
espacés  exposent  donc,  en  cas  de  résultat  négatif, 
à  conclure  qu’mi  sujet  n’est  pas  amibien  alors 
qu’il  est  infesté. 

ha.  recherche  des  éléments  parasitaires  devra 
donc,  dans  ces  üifestations  chroniques,  être  faite 
quotidiennement  et  porter  sur  im  intervalle  de 
temps  plus  long  que  la  période  négative  la  plus 
longue. 

Pour  Buttiaux  {Soc.  Belge  de  Gast.-ent.,  31  no¬ 
vembre  1936),  la  recherche  des  kystes  conser\^e 
mi  grand  mtérêt  à  condition  de  tenir  compte  de 
deux  éléments  :  l’existence  de  phases  négatives, 
la  nécessité  de  maturation  des  kystes.  Les  phases 
négatives,  de  huit  joms  pour  les  lambUas,  attei¬ 
gnent  dix  jours  pour  VEntamœba  dysenteriæ. 
Lu  tenant  compte  de  ce  facteur,  en  complétant 
la  teclmique  de  Caries  et  Barthélemy  par  la 
tecluiique  de  Deschiens  (échantillons  de  selles 
prélevés  pendant  dix  jours  consécutifs  et  conser¬ 
vés  par  le  formol),  il  a  vu  la  proportion  d’ami¬ 
biase  pour  l’ensemble  des  colitiques  passer  de 
2  p.  100  à  7  p.  100.  Il  faut  aussi,  selon  le  conseil 
de  Dopter,  laisser  mûrir  les  kystes  durant  sept 
à  huit  jours. 

Quant  à  l’existence  d’amibes  morphologique¬ 
ment  analogues  à  l’amibe  dysentérique  et  non 
pathogènes  [E.  dispar),  elle  est  plus  que  douteuse. 

Dubois  (/.  Belge  de  Gastro-ent.,  mai  1936) 
ne  croit  pas  non  plus  à  l’existence  d’une  amibe 
spéciale  non  pathogène  (E.  dispar). 

Moulaert  (/.  Belge  de  Gastro-ent.,  décembre 
1935)  montre  l’intérêt  des  moyens  destinés  à 
augmenter  l’élimination  des  kystes  (purgatif 
salüi,  lavement  iodé,  injection  sous-cutanée 
d’émétine).  Parmi  les  procédés  de  concentration, 
il  étudie  le  procédé  à  la  saumure  qui  permet  de 
retrouver  facilement  les  kystes,  mais  peut  les 
déformer,  la  culture  des  protozoaires  parfois 
difficile;  mais  il  garde  ses  préférences  pour  la 
simili-homogénéisation  de  Caries  et  Barthélemy. 
Il  attire  l’attention  sur  l’énorme  pourcentage 
d’erreurs  que  laisse  l’examen  direct  des  selles 
(66  p.  100).  C’est  une  méthode  complètement 
insuffisante,  et  si  l’on  respecte  la  teclmique  origi¬ 
nale  décrite  par  Caries  et  Barthélemy  (solution 
salée  formolée  à  10  p.  100),  on  a  toutes  chances 
de  trouver  des  kystes  dysentériques,  même  s’ils 
sont  peu  nombreux. 


Dans  le  même  journal,  son  élève  Wynants 
montre  l’intérêt  de  l’examen  coprologique  tant 
au  point  de  vue  du  dosage  des  fermentations  et 
des  putréfactions  qu’au  pomt  de  vue  parasitaire 
(mai  et  octobre  1935)  . 

Selon  Croveri  {Minerva  Medica,  28  août  1934), 
le  diagnostic  parasitologique  de  l’amibiase  est 
très  facUe  dans  les  formes  dysentériques,  plus 
délicat  dans  les  formes  simulant  la  colite  chro¬ 
nique,  surtout  dans  les  périodes  de  constipation. 
Les  difficultés  deviennent  considérables  quand 
les  selles  sont  acides,  car  presque  toutes  les  formes 
végétatives  et  même  lés  kystes  sont  détruits. 
Aux  méthodes  classiques  de  réactivation  (injec¬ 
tion  intraveineuse  ,de  cyanure  de  mercure,  lave¬ 
ment  de  séné,  injections  d’émétine,  purgatifs 
salins)  et  aux  méthodes  d’enricliissement,  il  est 
indispensable  d’ajouter  la  coloration  des  étale¬ 
ments  de  selles  par  Vhématoxyline  ferrique  de 
Heidenhain  ;  par  son  électivité  pour  les  noyaux 
dont  elle  met  bien  en  évidence  la  cluomatine 
adossée  à  la  périphérie  et  le  cariosome  central, 
elle  permet  d’identifier  les  amibes  en  voie  de 
destruction  qu’on  retrouve  toujours  lorsque  la 
recherche  a  porté  sur  un  nombre  suffisant  d’étale¬ 
ments  ;  la  coloration  par  le  Giemsa  ne  permet 
pas  une  identification  aussi  sûre. 

Certains  aùteius  avaient  attaché  une  certaine 
importance  aux  réactions  de  gélification  sérique. 
Pour  Fabiani  et  Dendale  {Soc.  de  Path.  exot., 
10  juillet  1935),  ces  réactions  de  gélification  n’ont 
aucmre  valeur  pour  le  diagnostic  de  l’amibiase. 
Au  contraire,  la  présence  de  ces  réactions  chez 
un  amibien  doit  üiciter  à  rechercher  une  maladie 
associée  telle  que  le  paludisme  ou  la  syphilis, 

Nous  avons,  nous-même,  insisté  avec  Rachat 
(article  ri  wîèiase,  du  volume  Maladies  de  l’intestin, 
ler  fasc.,  J. -B.  Baillière  édit.,  1936)  sur  les  excel¬ 
lents  pourcentages  de  recherches  parasitaires 
obtenues  en  prélevant  directement  au  rectoscope 
la  parcelle  à  examiner  au  niveau  des  lésions,  au 
niveau  des  ulcérations  amibiennes  tout  particuliè¬ 
rement. 

Colites  para  et  mëta-amiblennes. 

L.  Morenas  (/.  de  Méd.  de  Lyon,  20  août 
1935)  pense  que  la  coKte  amibieime,  habituelle¬ 
ment  cluonique,  a  ses  signes  propres,  ses  rémis¬ 
sions  prolongées  et  ses  paroxysmes.  Muqueuse 
ou  ulcéreuse,  elle  est  surtout  identifiée  par  la 
présence  de  l’amibe  dysentérique  au  niveau  des 
ulcérations,  la  constatation  des  kystes  dans  les 
selles  et  l’efficacité  de  la  thérapeutique  anti¬ 
amibienne. 

On  rencontre  aussi  chez  des  amibiens  authen¬ 
tiques  anciens  ou  _  récents,  des  manifestations 
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colitiques  géuéraleiuent  aiguës,  que  l’on  attribue 
à  tort  à  l’action  de  l’amibe  ;  ce  sont,  soit  des 
colites  aiguës  muco-liémorragiques  générabsées, 
soit  des  colites  purulentes  segmentaires  qui  évo¬ 
luent  comme  des  sigmoïdites,  des  diverticulites 
ou  des  pérityphlites  et  peuvent  domier  lieu  à  des 
jîéritonites  enkystées.  La  recherche  des  amibes 
ou  des  kystes  amibiens,  même  souvent  répétée, 
reste  négative,  et  les  traitements  spécifiques  de 
l’amibiase  sont  ineificaces,  alors  que  le  traite¬ 
ment  local  et  général  des  colites  infectieuses 
amène  la  guérison,  à  moins  qu’une  suppuration 
locahsée  ne  nécessite  l’intervention  du  chirurgien. 
Il  est  inutile  et  dangereux  dans  ces  cas  de  pro¬ 
longer  le  traitement  anti-amibien. 

Il  s’agit  probablement  de  colites  infectieuses 
secondaires,  les  ulcérations  amibiennes  ayant 
servi  de  porte  d'entrée  aux  microbes  pathogènes. 
Si  ces  colites  ne  relèvent  pas  de  l’action  de  l’amibe, 
on  ne  peut  cependant  les  considérer  comme  de 
simples  coïncidences.  Les  altérations  du  miheu 
intestinal  et  les  lésions  de  l’amibiase  font  du 
côlon  des  anciens  dysentériques  un  heu  de  moindre 
résistance  sur  lequel  peuvent  s’exercer  toutes 
causes  de  colite  humorale,  toxique,  médicamen¬ 
teuse,  mais  surtout  infectieuse. 

Le.  terme  de  colite  méta-amibienne  désigne 
celles  d’entre  elles  qui  sont  le  dernier  terme  de 
l’histoire  clinique  d’ime  amibiase  éteinte.  Le 
plus  souvent,  l’incertitude  persiste  sur  la  dispa¬ 
rition  des  amibes  de  l’organisme  d’un  sujet  qui 
les  a  hébergées.  On  pourrait  appeler  para- 
amibieimes,  ces  colites  évoluant  en  marge  de 
l’amibiase  qui  a  favorisé  leur  apparition,  mais 
n’en  constitue  pas  la  cause  réelle. 

L’amibiase  infantile. 

V.  Gillot  et  R.  Dendale  (F7«  Congrès  de  Méd.  du 
Maroc)  insistent  sur  la  sémiologie  de  l’amibiase 
chez  l’eiifant,  cette  affection  tendant  à  donner 
des  manifestations  d’autant  plus  aiguës  qu’est 
moindre  l’âge  du  sujet. 

Dans  les  formes  aiguës,  le  début  est  soit  insi¬ 
dieux,  soit  brusque.  La  température  oscille 
entre  39°  et  40°.  Dysenterie  aiguë  avec  déshy¬ 
dratation.  A  noter  la  flexion  de  la  cuisse  gauche, 
soit  spontanée,  soit  provoquée  par  la  palpation 
de  la  fosse  iliaque  gauche. 

A  noter  l’existence  d’une  forme  cholérique 
évoluant  rapidement  vers  la  mort.  Parfois  on  ne 
constate  qu’un  syndrome  de  diarrhée  verte  de 
pronostic  moins  sévère. 

Les  formes  subaiguës  sont  rares  chez  le  tout 
jeune  enfant  ;  elles  se  traduisent  par  mi  change¬ 
ment  de  caractère,  im  syndrome  de  cohte  avec 
douleurs  péri-ombilicales  sans  température  fé¬ 
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brile.  Les  selles  sont  parfois  diarrhéiques,  parfois 
pâteuses. 

Les  formes  chroniques  peuvent  être  classées 
de  la  façon  suivante  :  i”  entérocolite  chronique  ; 
2®  colites,  reçûtes,  recto-sigmoïdites  ;  3®  formes 
larvées.  Toutes  ces  fonnes  se  rapprochetit  clini¬ 
quement  des  fonnes  d’amibia.se  chronique  de 
l’adulte. 

Parmi  les  formes  extra-intestinales,  taudis  que 
l’hépatite  amibiemie  est  fréquente  cliez  l’enfant, 
l’abcès  amibien  est  une  rareté.  L'amibiase 
pulmonaire  affecte  souvent  une  forme  pseudo¬ 
tuberculeuse. 

De  ces  constatations,  les  auteurs  concluent 
que  l’amibiase  existe  chez  les  tout  petits:  chez 
les  adultes,  le  pomt  de  départ  de  l’amibiase 
chronique  peut  dater  de  la  i^remière  enfance. 

Au  pomt  de  vue  thérapeutique,  l’usage  des 
médicaments  devra  être  conduit  sous  une  pru¬ 
dente  surveillance  ;  car  les  produits  spécifiques 
tels  que  émétine,  yatrène,  stovarsol  sont  parfois 
mal  tolérés  par  l’enfant. 

Radiologie  de  l’amibiase. 

Selon  Colosimo  {Ann.  Radiol,  e  Fis.  mcd., 
1935.  P-  403).  en  dehors  des  signes  communs 
avec  d’autres  colites,  la  cohte  amibienne  pré¬ 
sente  :  une  diminution  marquée  de  l’ampoule 
rectale  et  une  forme  rigide  du  rectum  et  de 
l’anse  sigmoïde.  Cependant  ces  signes  ne  sont  pas 
pathognomoniques,  de  même  que  les  bulles 
gazeuses  du  cseco-côlon  ascendant  ou  les  niches 
en  forme  de  bouton  de  la  paroi  colique  décrites 
par  Lupo.  Ces  dernières  niches,  sur  huit  cas  de 
cohte  amibienne,  n'ont  été  observées  par  l’auteur 
dans  aucun  cas. 

Speder  (FJ®  Congrès  de  Méd.  du  Maroc)  donne 
le  résultat  de  dix-neuf  années  d’observations  au 
cours  desquelles  il  a  eu  l’occasion  de  pratiquer 
rme  moyenne  annuehe  de  500  examens  radiolo¬ 
giques  complets  du  tube  digestif.  Pour  les  trois 
dernières  années,  11'  a  trouvé  ime  moyenne  de 
68  sujets  par  an,  ne  présentant  pour  la  plus 
grande  part  aucun  signe  clinique  d’amibiase 
et  chez  qui  les  signes  radiologiques  ont  mis  le 
médecin  sur  la  voie  du  diagnostic.  Cette  moyenne 
représente  13,6  p.  100  d’amibiase  méconnue. 
L’auteur  examme  le  côlon  de  ses  malades  par 
lavement  et  par  transit.  Le  lavement  se  fait  en 
trois  temps  :  réplétion,  évacuation,  insufflation 
le  transit  est  vu  aux  sixième,  douzième,  dix- 
huitième,  vingt-quatrième,  quarante-huitième, 
cinquante-sixième,  soixante-douzième  et  quatre- 
vingtième  liemres  après  le  repas  baryté. 

Il  a  été  amené  à  classer,  pour  la  facihté  de  la 
description,  les  images  coliques  sous  six  aspects: 
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Atoiiique  ;  en  bandoiiéon  (la  silhouette  colique 
rappelant  le  profil  de  ces  accordéons  de  jazz, 
hexagonaux,  de  faible  diamètre  et  à  plis  multiples 
et  ])rofonds)  ;  en  chenille,  déchiqueté,  rigide  et 
filiforme. 

Les  formes  molles,  comprenant  les  aspects 
atonique,  bandonéon  et  chenille,  sont  bénignes. 

Les  formes  sèches  en  aspect  déchiqueté,  rigide 
et  fiUforme  correspondent  à  des  formes  clmiques 
de  plus  en  plus  sévères.  Les  formes  sèches  sont 
caractéristiques  de  la  colite  parasitaire  dans  plus 
de  70  p.  100  des  cas  environ,  à  condition  qu’elles 
soient  durables  et  au  moins  constantes  au  cours 
d’examens  pratiqués  pendant  plusieurs  jours. 

Les  caractères  spécifiques  de  l’amibiase  sont 
en  effet  la  pluri-localisation  des  lésions  et  la 
localisation  étroite  de  lésions  isolées  ou  groupées 
à  des  zones  de  l’intestin  parfois  très  limitées. 
L’amibe  progresse  vers  la  sous-muqueuse,  puis 
vers  la  musculeuse,  et  les  reactions  précoces 
neuro-musculaires  sont  dues  à  l’atteinte  rapide 
de  la  nmscularis  mucosæ,  de  la  musculeuse 
propre  et  à  une  réponse  rapide  des  plexus  nerveux 
qui  y  siègent. 

Dans  les  formes  molles,  les  segments  sains  ou 
peu  touchés  donnent  des  images  qui  rappellent 
celles  de  la  colite  banale.  Sur  i“,50  de  côlon  par 
exemple,  140  centimètres  de  côlon  sans  caractère 
spécial  laisseront  l’impression  d’images  banales  ; 
les  caractères  en  quelque  sorte  spécifiques  de  la 
colite  amibienne  sont,  par  contre,  donnés  par  les 
10  centimètres  répartis  en  plusieurs  pohits  où  se 
trouvent  les  lésions  majeures. 

Les  données  radiologiques  orienteront  les 
investigations  du  clinicien  vers  l’étude  du  côlon 
et  l’amèneront  à  faire  pratiquer  des  examens  de 
selles  et  un  traitement  d’épreuve  sérieux. 

La  découverte  d’amibes  est  la  seule  preuve 
authentique  de  l’amibiase;  mais,  en  jiratique,  il 
est  souvent  très  difficile  d'obtenir  d’rm  malade 
une  répétition  suffisante  d’examens  de  selles. 

Contrairement  à  des  affirmations  imprudem¬ 
ment  données  dans  des  ouvrages  traitant  de 
radio-diagnostic  des  affections  du  côlon,  l’examen 
radiologique  a  un  rôle  de  première  importance 
130ur  le  dépistage,  l’établissement  du  diagnostic 
et  du  pronostic  des  colites  parasitaires  et  en  parti¬ 
culier  des  colites  amibiennes.  La  colite  amibienne 
a  des  caractères  radiologiques  spécifiques. 

Amibiase  et  chirurgie. 

Costantmi  (F/»  Congr.  de  Méd.  du  Maroc) 
montre  que,  malgré  les  progrès  de  la  thérapeu¬ 
tique  médicale,  l’amibiase  demeure  encore,  pour 
un  peu,  tme  affection  chirurgicale. 

Si  nous  effaçons  de  notre  esprit  la  notion  encore 


classique  de  rhifestation  se  traduisant  toujours 
par  un  syndrome  dysentérique  avec  selles  diar¬ 
rhéiques  subintrantes,  glaires,  sang,  épreintes, 
nous  devons  concevoir  l’existence  de  formes 
larvées,  variées'  à  l’infini  et  qui  empruntent  les 
masques  les  plus  divers. 

Beaucoup  d’amibien.s  se  ])résentent  conimé 
d’authentiques  appendiculaires  chroniques  :  dou¬ 
leur  de  la  fosse  iUaque  droite,  nausées,  amaigrisse¬ 
ment,  souvent  une  constipation  opiniâtre  qui 
fait  oublier  les  crises  fugaces  de  diarrhée.  Il 
faudrait  faire  systématiquement  l’examen  des 
selles  chez  tout  appendiculaire  chronique  (Carnot 
et  Rachet).  Dans  ces  cas,  la  douleur  concomi¬ 
tante  au  niveau  du  foie  est  assez  fréquente.  Ces 
cas  sont,  avant  tout,  justiciables  d’un  traitement 
médical  spécifique. 

L'ulcère  gastro-duodénal  iJeut  quelquefois 
être  simulé  par  l’amibiase  et  l’auteur  en  cite 
trois  cas  qui  ont  été  guéris  par  quelques  injec¬ 
tions  d’émétine.  La  constatation  d’une  tempé¬ 
rature  anormale,  sans  être  cependant  très  élevée, 
et  d’autre  part  l’anamnèse  ont  aiguillé  l’auteur 
vers  le  diagnostic. 

Les  maladies  du  rectum  (hémorroïdes  suin¬ 
tantes,  rectites  suppurées)  sont  souvent  dues  à 
mie  amibiase  méconnue.  Il  n’est  pas  rare  de  voir 
des  amibes  vivre  au  contact  d’une  tumeur  cancé¬ 
reuse  du  rectum.  D’autre  part,  certaines  proli¬ 
férations  bourgeonnantes  sont  le  fait  de  l’ami¬ 
biase.  La  biopsie  tranchera  le  diagnostic. 

Rien  ne  simule  tant  la  cholécj^stite  qu’un  foie 
amibien  congestionné  et  douloureux. 

L’amibiase  ulcère  le  côlon  et  les  ulcérations 
facilitent  le  passage  du  colibacille  dans  le  sang 
puis  dans  les  urines.  Il  y  a  lieu  de  rechercher 
l’amibiase  chaque  fois  que  l’on  se  trouve  en  pré¬ 
sence  d’mie  colibacillose. 

Les  abcès  amibiens  du  foie  sont  de  plus  en  plus 
rares.  Leur  traitement  est  médico-chirurgical. 
Dans  l’abcès  non  compliqué,  l’auteur  préconise 
rüicision  à  ciel  ouvert,  une  évacuation  complète 
par  aspiration  et  la  'réunion  primitive  si  le  ]ms  se 
montre  aseptique  à  l’examen  microscopique  pra¬ 
tiqué  extemporanément.  Il  solidarise  l’incision 
hépatique  à  la  paroi  par  des  fils  de  fermeture. 

Dans  l’abcès  compliqué,  l’infection  microbienne 
du  pus  amibien  impose  la  marsupialisation  et  le 
drainage. 

La  migration  péritonéale  des  abcès  amibiens 
n’est  pas  très  fréquente  ;  la  migration  péricardique 
est  exceptionnelle  (0,4  p.  100).  Par  contre,  la 
migration  du  pus  la  plus  fréquente  se  fait  vers 
la  plè-vre  avec  ou  sans  abcès  sous-plrrénique 
concomitant.  Les  collections  pleurales  i^euvent 
êtres  libres  ou  enkystées,  peuvent  entamer  le 
parenchyme,  donner  des  abcès  du  poumon  ou  se 


288 


PARIS  MÉDICAL 


vider  par  vomique  et  guérir  ainsi.  Dans  tous  ces 
cas,  il  y  a  lieu  d’associer  le  traitement  éméti- 
nien  au  traitement  chirurgical,  ce  dernier  étant 
d’autant  plus  indiqué  que  les  foyers  abcédés 
sont  fréquemment  le  siège  d’uiie  surinfection 
microbienne. 

Pérard  et  Duboureau  (VI«  Congr.  de  Méd.  du 
Maroc)  considèrent  que  l’amibiase  n’a  pas 
dimmué,  mais  qu’elle  a  évolué  ;  ce  qui  la  carac¬ 
térise  dans  les  milieux  européens  civibsés,  c’est 
sa  cbronicité  d’emblée,  sa  latence,  la  présence  en 
saprophytes  des  amibes,  dont  le  réveil  peut 
prendre  une  forme  aiguë  ou  sournoise. 

I,e  luoblème  s’est  comi^liqué  par  la  fréquence 
des  colites  chroniques,  résultat  des  fermentations 
abondantes  pendant  la  saison  chaude,  favorisées 
par  l’insuffisance  du  foie  et  la  présence  de  nom¬ 
breux  parasites. 

Pe  chirurgien  a  donc  affaire  à  deux  formes  de 
l’amibiase  :  les,  formes  aiguës,  de  plus  en  plus 
rares  et  dont  l’abcès  du  foie  représente  encore  la 
majeure  partie,  et  l’amibiase  chronique  avec  ses 
formes  pseudo-chirurgicales  où  il  faut  bien  se 
garder  d’intervenir.  P'auteur  eût  pu  intituler 
ce  chapitre  «  Des  rapports  que  la  chirurgie  ne 
doit  pas  avoir  avec  l’amibiase  ».  Dans  les  vieilles 
amibiases  résistant  à  l’émétine  et  dans  certames 
colites  chroniques,  nous  i^ourrons  p)eut-être 
obtenir  un  résultat  par  l’infiltration  para¬ 
vertébrale  des  ganghons  sympathiques.  Il  ne 
faut,  ni  s’hypnotiser  sur  l’amibiase  et  laisser  passer 
l’heure  de  la  décision  opératoire,  ni,  par  mécon¬ 
naissance  des  formes  i^seudo-chirurgicales  de 
l’amibiase,  s’exposer  à  des  mterventions  inu¬ 
tiles. 

Amibiase  et  cancer  du  côlon. 

De.sjardins  a  décrit  les  pseudo-cancers  coliques 
d’origine  amibienne,  le  diagnostic  erroné  ayant 
conduit  à  l’intervention.  Rogers  a  vu  deux  cas 
de  pseudo-cancers  guéris  par  l’émétine.  Mais, 
d’autre  part,  le  cancer  du  côlon  peut  être  une 
séquelle  de  la  dysenterie  amibiemie:  A.-C.  Reed 
et  H.-H.  Anderson  rapportent  en  détail  quatre 
faits  de  ce  genre  qui  illustrent  les  difiicultés  du 
diagnostic  qui  tiennent  à  la  locaUsation  identique 
des  lésions  (cæcum,  sigmoïde,  côlon  descendant) 
et  à  la  simihtude  des  symptômes. 

Dans  tous  ces  cas,  on  put  finalement  obtenir 
la  disparition  des  amibes;  mais  les  symptômes 
persistèrent,  se  reproduisirent  ou  s’aggravèrent, 
et  c’est  cette  évolution  qui  attira  l’attention 
sur  la  possibilité  d’mi  cancer  associé. 

Parmi  les  méthodes  spéciales  de  diagnostic,  la 
sigmoïdoscopie  doit  toujours  être  pratiquée,  mais\ 
elle  ne  renseigne  pas  si  le  cancer  es't  situé  au- 
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dessus  du  sigmoïde.  Tous  les  cas  d’amibiase 
clu-onique  qui  présentent  des  rechutes  de  dysen¬ 
terie  ou  de  la  diarrhée  doivent  être  examinés 
radiologiquement,  le  lavement  baryté  ne  devant 
jamais  être  oiuis,  afin  de  déterminer,  précocement 
si  possible,  le  degré  d’extension  des  lésions  ami¬ 
biennes  du  côlon  et  de  découvrir  les  symptômes 
de  malignité.  L’importance  des  examens  parasi¬ 
taires  minutieux  des  selles  n’a  pas  besoin  d’être 
soulignée.  La  biopsie  des  masses  repérées  éven¬ 
tuellement  dans  le  sigmoïde  apporte  une  aide 
précieuse  au  diagnostic. 

Il  existe  au  moins  deux  moyens  pour  l’amibiase 
de  mener  au  cancer  :  soit  par  l’intermédiaire  de 
l’irritation  chronique  résultant  des  lésions  ami¬ 
biennes,  soit  par  l’intermédiaire  des  polypes  et 
des  adénomes  bénins  qui  se  développent  fré¬ 
quemment  à  la  suite  des  lésions  amibiennes  du 
côlon  et  qui  subissent  facilement  la  dégénéres¬ 
cence  cancéreuse.  Il  faut  également  tenir  compte 
des  facteurs  constitutionnels  encore  inconnus  qui 
prédisposent  au  cancer. 

Il  faut  rapprocher  de  ces  observations  celle 
de  Guichard  et  Paponnet  {Arch.  des  Mal.  App. 
dig.,  mai  1935)  qui  se  rapporte  à  un  malade 
naguère  atteint  de  dysenterie  amibieime  aiguë, 
passée  à  l’état  chronique,  chez  lequel  les  examens 
clinique  et  rectoscopique  ont  fait  penser  à  un 
néoplasme  recto-sigmoïdien.  Mais  il  ne  s’agissait 
que  d’une  forme  pseudo-cancéreuse  de  l’amibiase, 
ainsi  que  le  prouva,  d’une  part,  la  constatation  de 
kystes  amibiens  typiques,  d’autre  part,  l’examen 
histplogique  d’mie  biopsie  montrant  une  poly- 
pose  intestinale  inflammatoire  d'origme  ami¬ 
biemie  très  probable  (type  histologique  II  de 
Bensaude,  Hillemand  gt  Augier). 

Forme  pseudo-tuberculeuse  de  la  colite 
amibienne. 

A.  Augé  et  Viennet-Bourgin  présentent  xme 
observation  de  colite  amibienne  à  forme  pseudo¬ 
tuberculeuse.  Le  transverse  rétréci  avait  des  bords 
très  irréguliers,  dentelés  et  il  persistait  de  petites 
ondes  claires  d’abcès  pseudo-polypeux  dans  la 
moitié  gauche. 

Sous  l’influence  dé  l’association  émétme- 
stovarsol,  les  phénomènes  cliniques  s’amélio¬ 
rèrent  très  rapidement,  quoique  persistassent  ime 
grande  partie  des  images  anormales  du  côlon 
trans  verse. 

Obstruction  intestinale  due  à  l’amibiase. 

Bassler  (/.  0/  Am.  med.  Assoc.,  6  juin  1936) 
relate  l’observation  d’xm  malade  amibien  qui 
présenta  brusquement  des  symptômes  d’occlu- 
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sion  intestinale  par  lésion  sigmoïdienne.  Une 
radiographie  par  voie  basse  donne  l’image  d'mi 
cancer  du  côlon  terminal. 

La  gravité  des  accidents  obligea  à  établir  un 
anus  cgecal  ;  mais  le  traitement  amibien  fit 
disparaître  tout  symptôme  de  sténose,  ne  laissant 
sur  la  radiographie  subséquente  que  de  vagues 
images  granulomateuses  de  cette  région  colique. 

Perforation  intestinale  par  amibiase. 

Domingo  Mosto  {J.  Belge  de  Gastro-Ent., 
juillet  1935)  a  observé  trois  perforations  üitesti- 
nales  par  amibiase  dans  une  période  de  huit  mois. 
Dans  les  trois  observations,  le  diagnostic  fut 
réahsé  anâtomiquement,  bien  que  les  malades 
eussent  présenté  des  symptômes  dysentériformes. 
La  perforation  siégeait  dans  le  premier  cas  dans 
le  côlon  ascendant,  dans  le  second  sur  le  trans¬ 
verse  et  dans  le  troisième  dans  l’iléon  et  à  la  base 
de  l’appendice.  Cette  constatation  de  perforation 
de  l’iléon,  déjà  faite  par  Finochetto  et  Vacca- 
rezza,  Leveuf  et  Heuyer,  Woolley  et  Musgrave,  • 
Kuenen,  etc.,  détruit  l’ophiion  de  Bloch  et 
Mattéi  qui  soutiennent  que  les  ulcères  ne  dépas¬ 
sent  jamais  le  bord  libre  de  la  valvule  iléo- 
cæcale.  On  doit  accepter  deux  mécanismes  de 
]3roduction  de  perforations  ;  dans  l’mi,  dominent 
les  jjhénomènes  d’histolyse  directe  par  action 
des  Entamœbœ  sans  participation  des  germes 
bactériens,  et  dans  les  autres,  la  nécrose  est  pro¬ 
duite  surtout  par  l’action  nécrobiotique  des 
germes  infectieux  ajoutés  aux  ulcérations  intesti¬ 
nales.  Dans  ces  dernières  formes,  la  nécrose  et  la 
destruction  sont  plus  accentuées  et  accompagnées 
de  lésions  gangreneuses. 

Carnot,  Lafitte  et  Catinat  {Soc.  de  Gastro-Ent., 
9  décembre  1935)  ont  publié  mie  observation 
de  dysenterie  amibienne  grave,  ayant  entraîné 
la  mort  iiar  perforations  coliques  multiples. 
Or  cette  amibiase  est  survenue  sans  aucun 
trouble  colique  antérieur  chez  une  femme  de 
soixante-treize  ans  n’ayant  jamais  quitté  Paris 
et  n’ayant  eu  aucmi  contact  connu  avec  un 
dysentérique.  La  nature  amibienne  fut  attestée 
par  la  présence  des  parasites  vivants  dans  les 
selles,  par  l’existence  au  rectoscope  d’ulcérations 
dysentériques  typiques,  par  la  constatation 
à  l’autopsie  de  très  nombreuses  et  très  vastes 
ulcérations  coliques,  les  unes  perforées,  les  autres 
en  voie  de  perforation. 

L’hèpatite  amibienne. 

Chiray  {Congrès  de  Méd.  du  Maroc)  étudie 
l’hépatite  amibiame  simple  des  régions  tempérées, 
qui  est  caractérisée  par  la  triade  symptomatique  : 
les  manifestations  hépatiques,  les  symptômes 


intestinaux  et  gastriques,  enfin  les  troubles  de 
l’état  général. 

Dans  mie  deuxième  partie,  l’auteur  s’occupe 
des  formes  et  complications  de  l’hépatite  ami¬ 
bienne  chronique.  Il  insiste  plus  particulière¬ 
ment  sur  les  formes  latentes  ou  semi-latentes, 
sur  les  formes  pseudo-cliolécystiques  et  leurs 
rapports  avec  la  cholécystite  amibienne,  sur  les 
formes  jiseudo-néphrétiques  et  urinaires,  sur  les 
formes  septicémiques  et  leurs  rapports  avec  les 
abcès  chroniques. 

Le  diagnostic  de  l’hépatite  amibienne  des 
régions  tempérées  s’établit  en  s’appuyant  sur  les 
constatations  cliniques  faites  sur  le  foie,  sur  le 
caractère  particulier  des  troubles  intestinaux,  la 
recherche  des  autécédeuts  d’amibiase  ou  d’in¬ 
festation  jjossible,  les  résultats  donnés  par  les 
examens  radiologiques  et  de  laboratoire  et  les 
résultats  obtenus  par  un  traitement  d’épreuve. 
A  propos  du  traitement  de  la  congestion  hépa¬ 
tique  amibienne,  l’auteur  insiste  sur  la  nécessité 
d’une  longue  continuité  du  traitement. 

L.  Gravier,  A.  Tourniaire  et  J.  Bret  {Soc.  méd. 
des  hôp.  de  Lyon,  21  janvier  1936)  publient 
l'observation  d’un  jeune  homme  ayant  contracté 
une  dysenterie  en  1930,  qui  ])ré.seuta  en  1935  ime 
ascite  importante  avec  gros  foie  et  xme  diarrhée 
profuse.  L’examen  des  selles  mit  en  évidence 
l’amibe  dysentérique.  Le  traitement  par  l’émé¬ 
tine  et  le  stovarsol  entraîna  une  guérison  à  peu 
près  conqjlète.  Les  auteurs  iiiontrent  la  rareté 
de  cette  variété  d’hépatite  et  mettent  en  évidence 
les  particularités  qui  la  distinguent  des  ascites  de 
nature  éthylique  ou  bacillaire.  Us  insistent  sur 
l’installation  rapide  de  l’ascite,  sur  l’importance 
de  la  diarrhée  et  l’action  remarquablement  effi¬ 
cace  du  traitement.  Ils  signalent  en  outre  l’exis¬ 
tence  chez  leur  malade  d’un  hippocratisme  digi¬ 
tal  accentué. 

C’est,  semble-t-il,  à  nue  hépatite  qu’il  faut 
rattacher  les  deux  observations  de  Fort  {Soc. 
de  Méd.  mil.  franç.,  lo  décembre  1936)  qui  attire 
l’attention  sur  le  point  de  côté  thoracique,  qui  ne 
serait  que  l’expression  clinique  d’une  colite 
amibienne  camouflée. 

Dans  l’observation  de  R.  Huguenin,  G.  Albot, 
L.  Rossignol  {Soc.  de  Gastro-Ent.,  9  décembre 
1935),  il  s’agissait  d’mi  malade  atteint  d’ami¬ 
biase  hépatique  survenue  en  dehors  de  tous  symp¬ 
tômes  intestinaux.  Les  résultats  de  l’épreuve  de 
la  galactosurie  montraient  xme  hépatite  évidente 
par  les  chiffres  de  concentration  du  galactose. 
Le  jom'  même,  à  la  suite  d’une  faute  alimentaire, 
le  malade  présenta  un  ictère  catarrhal  franc. 
Tous  les  symptômes,  fièvre,  ictère  et  congestion 
du  foie,  cédèrent  au  traitement  émétinien,  puis 
à  l’association  émétine-arsenic. 
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A  la  Société  de  Chirurgie  de  Toulouse  (29  no¬ 
vembre  1935),  L.  Dambrin  rapporte  l’observation 
d’im  malade  présentant  un  abcès  dysentérique 
du  foie,  descendant  jusque  dans  la  fosse  iliaque 
droite,  où  l’uréréto-pyélographie  a  montré  im 
uretère  droit  dévié  jusque  devant  la  colonne 
vertébrale  et  im  rein  droit  sain  et  surélevé. 
L’intestin,  à  la  radiographie  pratiquée  après 
lavement  opaque,  apparaît  tout  entier  refoulé  à 
gauche.  L’auteur  montre  l’importance  de  l’uré- 
térographie  dans  le  diagnostic  parfois  imprécis 
des  tumeurs  abdominales. 

Il  faut  cependant  se  méfier  des  erreurs  de  juge¬ 
ment.  Hugonot  et  J  animes  présentent  l’ob¬ 
servation  d’im  malade  colonial,  chez  lequel  fut 
porté  primitivement  le  diagnostic  d’hépatite 
amibienne,  en  raison  d’mie  congestion  doulou¬ 
reuse  fébrile  du  foie  avec  leucocytose,  sans  ictère, 
sans  ascite,  malgré  l’absence  de  preuves  parasi- 
tologiques.  Après  échec  du  traitement  émétinien, 
la  constatation  d’une  réaction  de  Bordet-Was- 
sermann  positive  autorisa  à  penser  à  une  syphilis 
du  foie  à  forme  hypertrophique  fébrile  ;  cette 
hypothèse  fut  confirmée  par  l’action  rapide  et 
efficace  du  traitement  mercuriel. 

L’ètiologie  amibienne  dans  les  affections 
pulmonaires. 

P.-R.  de  Ovidio  [Cronica  medica  Mexicana,  ii 
novembre  1935)  montre  que  l’on  a  tendance 
actuellement  à  considérer  l’amibiase  comme  une 
maladie  générale  dont  la  dysenterie  ne  serait  que 
la  localisation  intestinale.  Il  est  incontestable, 
en  particulier,  qu’un  certain  nombre  de  pneumo- 
patlues  reconnaissent  une  origine  amibienne, 
principalement  les  suppurations  pulmonaires. 
Mais  il  ne  faut  pas  exagérer  la  fréquence  de  cette 
pathogénie  et  seuls  les  antécédents  du  malade 
et  l’examen  de  l’expectoration  nous  renseigne¬ 
ront  de  façon  à  peu  près  certaine  à  cet  égard, 
L’auteur  mçt  en  garde  contre  la  tendance  de 
certains  auteurs  à  vouloir  traiter  les  suppurations 
pulmonaires  par  un  médicament  unique.  On 
s’exposerait  à  de  terribles  déboires. 

L.  Arnaud  (Congr.  de  Médecine  du  Maroc) 
rapporte  deux  observation^  d’amibiase  pulmo¬ 
naire  où  le  stade  d’atteinte  hépatique  préalable 
manque  aussi  bien  que  les  ananmèses  de  dysen¬ 
terie.  Les  deux  malades,  au  Maroc  depuis  1913, 
considérés  comme  tuberculeux  (dont  im,  très 
évolué,,  avec  cavernes)  malgré  ime  expectoration 
atypique,  sans  bacilles  de  Koch  à  plusieurs 
examens,  furent  guéris  rapidement  et  totalement 
en  cinq  à  six  jours  par  le  traitement  à  l’émétine. 
Des  cUchés  radiographiques,  pris  à  dix  jours 
d'intervalle  pour  chaque  cas,  soulignent  et  con¬ 
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firment  cette  évolution  clinique  miraculeuse  par 
la  disparition  des  ombres  étendues  de  condensa¬ 
tion  droite  dans  les  deux  cas.  La  pseudo-caverne 
du  premier  cas  n’était  qu’un  abcès  amibien  du 
poumon.  Malgré  la  non-constatation  de  l’amibe 
dans  les  crachats,  par  ailleurs  pauci-microbiens, 
Arnaud  conclut  à  l’amibiase  pulmonaire  du  fait 
de  la  rapidité  foudroyante  de  la  guérison. 

De  même,  M*"®  A.  Panayotatou  (Soc.  de  Med.  et 
d’Hyg.  trop.,  31  octobre  1935)  cite  l’observation 
d’une  petite  fille  de  deux  ans,  atteinte  depuis  un 
mois  de  dysenterie  amibienne  et  dont  l’état  s’est 
aggravé  du  fait  de  l’apparition  d’iuie  bronchite. 
Une  injection  de  chlorhydrate  d’émétine  de 
oBr,03,  accompagnée  de  i  centimètre  .cube  d’une 
solution  aqueuse  de  camplire,  amène  une  amélio¬ 
ration  considérable.' Le  même  traitement,  répété 
à  trôjs reprises,  est  suivi  d’une  guérison  complète. 
Quoique  l’examen  des  crachats  n’ait  point  été 
pratiqué,  l’auteur  estime  que  la  bronchite  était 
d’origine  amibieime,  à  cause  de  l’action  vérita¬ 
blement  spécifique  de  l’émétine.  A  ce  sujet, 
Tanon  fait  remarquer  que  l’émétine  peut  avoir 
ime  influence  sur  diverses  manifestations  patlio- 
logiques,  en  dehors  de  la  dysenterie,  et  en  particu¬ 
lier  sur  les  mfections  du  foie.  Pieter  estime  qu’on 
ne  peut  affirmer  la  nature  amibienne  d’une  bron¬ 
chite  qu’après  constatation  du  parasite  dans  les 
crachats. 

L’amibiase  urinaire. 

Girolami  (Bull,  delle  Scienze  mediche,  novembre 
1935)  pubhe  ime  excellente  revue  générale  et, 
par  ime  ample  documentation  clinique,  démontre 
que  l’amibiase  urinaire  est  bien  une  entité  mor¬ 
bide  ;  elle  est  presque  toujoiurs  secondaire  à  une 
amibiase  intestinale  et  produite  par  Entamœba 
histolytica;  il  existe  quelques  cas  de  localisation 
primitive  de  l’amibiase  sur  les  voies  urinaires, 
relevant  également  de  V Entamœba  histolytica 
ou  plus  rarement  deî  V Entamœba  vesicalis  de 
Ponso  ;  ces  deux  variétés  d’amibes  peuvent  se 
rencontrer  dans  les  urines  sous  la  forme  végéta¬ 
tive  ou  sous  la  forme  kystique.  On  a  pu  mettre  en 
évidence  histologiquernent  l’amibe  dans  la  vessie 
et  le  rein  de  l’homme.  Mais  on  n’a  pu  reproduire 
expérimentalement  l’amibidse  urinaire.  L’auteur, 
après  avoir  injecté  des  amibes  dans  les  veines  du 
lapin,  a  bièn  mis  en  évidence  des  amibes  dans 
leurs  rems  et  les  urines;  mais  ü  ne  pense  pas  avoir 
réalisé  une  véritable  localisation  urinaire,  aucun 
foyer'  inflammatoire  ne  pouvant  être  décelé 
autour  des  amibes.  L’amibiase  urinaire  n’a  pas 
de  signes  particuliers  et  ses  locaUsations  aux  divers 
points  de  l’appareil  luinaire  ont  la  symptoma¬ 
tologie  de  toutes  les  lésions  inflammatoires  de 


CARNOT,  GAEHLINGER.  LA  PATHOLOGIE  DIGESTIVE  EN  ig^y  291 


même  siège.  C'est  la  mise  en  évidence  des  amibes 
dans  rurine  qui  peut  seule  assurer  le  diagnostic 
lorsque  les  antécédents  le  font  soupçonner. 
Qu’il  s’agisse  de  VEntamœba  histolytica  ou  de 
V Eniamœba  vesticalis,  Iç^médicament  fondamental 
reste  l’émétine;  accessoirement,  on  emploiera  les 
arsenicaux,  les  antiseptiques  urinaires,  et,  dans  les 
localisations  vésicales,  les  traitements  locaux. 

Amibiase  cutanée. 

A.  Carini  {Soc.  de  Path.  exot.,  13  mai  1936) 
rappelle  les  discussions  relatives  à  quelques 
prétendues  localisations  extra-intestinales  pour 
lesquelles  la  preuve  incontestable  de  la  présence 
des  amibes  n’a  pas  été  faite.  I^es  localisations 
cutanées  consécutives  à  l’ouverture  d’abcès 
amibiens  sont  aujourd’hui  admises.  Après  une 
courte  revue  des  cas  connus  d’amibiase  cutanée, 
observés  sur  la  peau  altérée  du  voisinage  de 
l’anus  et  sur  les  muqueuses  du  col  utérin  et  du 
pénis,  l’auteur  relate  l’iiistoire  d'un  dysentérique 
amibien  clnronique,  chez  lequel,  à  la  suite  de 
furoncles  de  la  région  périnéale,  les  plaies  consé¬ 
cutives  furent  envahies  par  les  amibes  et  trans¬ 
formées  en  ulcérations  phagédéniques.  L’affec¬ 
tion,  qui  durait  depuis  deux  ans,  fut  rapidement 
guérie  par  un  traitement  local  avec  une  solution 
de  quinine  et  des  injections  d’émétine. 

Paul  Gariel  (Thèse  Lyon,  1935)  étudie  les  loca¬ 
lisations  cutanées  de  l’amibiase.  On  a  rapporté 
des  cas  de  phagédénisme  amibien  par  extension 
aux  téguments  de  lésions  amibiennes  profondes 
(abcès  du  foie),  par  l’intermédiaire  de  fistules  ou 
de  plaies  opératoires.  On  connaît  un  cas  douteux 
de  dermite  érythémato-pustuleuse  d’origine  ami¬ 
bienne.  L’auteur  produit  trois  observations 
indiscutables  d’ulcérations  amibiennes  péri-anales 
sans  fistules,  ni  lésions  chirurgicales  préalables. 
La  lésion  apparaît  chez  d’anciens  dysentériques, 
elle  est  extensive,  douloureuse,  sans  tendance  à 
la  guérison  spontanée.  Anatomiquement,  il 
s’agit  de  lésions  analogues  à  celles  constatées, 
au  coins  de  la  dysenterie  amibienne,  sur  l’in¬ 
testin  (porodermie).  Les  médicaments  anti¬ 
amibiens,  et  particulièrement  l’émétine,  se  révè¬ 
lent  d’une  grande  efficacité  au  point  de  vue  théra¬ 
peutique.  La  pathogénie  de  cette  amibiase  péri- 
anale  est  encore  obscure  et  la  raison  de  la  rareté 
de  cette  complication  chez  les  amibiens  reste 
inexpliquée.  La  connaissance  de  ces  faits  est 
intéressante,  non  seulement  au  pohit  de  vue  de  la 
pathogénie  générale  de  l’amibiase,  mais  aussi  au 
point  de  vue  pratique.  Dans  le  diagnostic, 
toujours  délicat,  des  ulcérations  clironiques  péri- 
anales,  il  conviendra  de  penser  à  l’amibiase. 


Irido-cyclites  d’origine  amibienne. 

M.  Pages  (Congrès  de  médecine  du  Maroc) 
étudie  par  le  détail  un  cas  d’irido-cyclite  d’ori- 
gme  amibienne  et  cette  observaton  est  si  précise 
qu’il  est  difficile  de  nier  actuellement  l’existence 
de  cette  complication  de  la  dysenterie  amibienne, 
fait  qui  avait  été  jusqu’ici  nié  ou  mcomplète- 
ment  étudié:  car  on  ne  connaissait  que  des  com¬ 
plications  oculaires  de  la  dysenterie  bacillaire. 

Le  malade  présentait  tous  les  signes  de  la 
dysenterie  amibienne  chronique  et  la  présence 
d’amibes  fut  constatée  dans  les  selles.  Chaque 
poussée  de  dysenterie  s’accompagnait  quelques 
jours  après  d’ime  poussée  d’iridocyclite  toujours 
du  même  œil. 

En  conséquence,  et  bien  que  de  telles  observa¬ 
tions  constituent  une  nouvelle  manifestation  de 
l’amibiase  avérée,  il  est  difficile  de  dire  qu’il 
s’agit  de  localisation  de  l’amibe  à  l’œil  ou  d’acci¬ 
dent  inflammatoire  oculaire  dû  au  passage  dans 
le  sang  de  la  flore  microbienne  associée  à  l’ami¬ 
biase. 

L’auteur  étudie  la  valeur  de  cette  complication 
oculaire  comme  S3Unptônie  d’alarme  d’une  poussée 
dysentérique  amibienne.  Il  pense  qu’il  s’agit  là 
d’une  complication  plutôt  que  de  symptômes, 
car  ce  sont  des  manifestations  exceptionnelles 
plus  que  des  lésions  réguUèrenient  observées. 

Pour  Toulant  (même  Congrès),  le  tractus 
uvéal  est  parfois  touché  ;  mais  l’auteur  pense  que 
la  lésion  n’est  pas  due  à  l’amibe,  mais  à  des  infec¬ 
tions  secondaires  d’origine  intestmale. 

Hippocratisme  digital 
et  amibiase  intestinale. 

M.  Brûlé,  P.  Hillemand  et  R.  Gaube  (Soc. 
méd.  des  hôp.,  15  janvier  1937)  rapportent  deux 
cas  d’hippocratisme  digital  chez  des  amibiens 
anciens  présentant  des  séquelles  intestinales 
imiDortantes,  en  l’absence  de  toute  atteinte  de 
l’appareil  pulmonaire  et  cardio-vasculaire.  Ils 
rapprochent  ces  faits  des  cas  d’hippocratisme 
digital  observé  au  cours  de  la  polypose  intes¬ 
tinale.  Ils  insistent  sur  la  grande  rareté  de  cette 
déformation  chez  les  amibiens.  Un  seul  cas  avait 
été  publié  antérieurement  par  Lemierre  et 
Levesque. 

Ils  n’ont,  eux-mêmes,  noté  que  ces  deux  cas 
cliez  près  de  quatre  cents  amibiens  observés 
jusqu’à  ce  jour. 

Milian  se  demande  si,  dans  ces  cas,  il  ne  s’agit 
pas  d’im  processus  infectieux  localisé,  par  inflam¬ 
mation  de  la  matrice  unguéale. 

Rappelons  cependant  que  l’hippocratisme  digi¬ 
tal  était  signalé  dans  l’observation  de  L.  Gravier, 
A.  Toumiaire  et  J.  Bret. 
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Séquelles  rhumatismales  de  la  dysenterie 
amibienne. 

I,es  manifestations  rhumatismales  ne  sont 
pas  rares  au  décours  de  la  dysenterie  amibienne. 
Glénard  et  Hilleret  (VI<‘  Congr.  de  Méd.duMaroc) 
en  distinguent  trois  formes  : 

I,es  arlliriies  inflammatoires,  poussées  rhuma¬ 
tismales  subfébriles  à  localisation  synoviale  et 
tendance  ankylosante,  intéressant  smrtout  les 
petites  articula^tions;  elles  se  rencontrent  de  préfé¬ 
rence  dans  les  formes  graves  et  vers  le  troisième 
mois  de  l'infection; 

Les  arthropalhies  dégénératives  apparaissent 
chez  les  dysentériques  dans  la  deuxième  moitié 
de  la  vie  et  sont  représentées  par  des  altérations 
des  extrémités  osseuses  et  des  cartilages  avec 
proliférations  ostéophytiques, .  nodosités,  cra¬ 
quements  d’arthrite  sèche,  mais  sans  tendance 
à  l’ankylose. 

Les  myalgies,  relativement  fréquentes,  surve¬ 
nant  vers  la  quarantaine  sous  forme  de  douleurs 
musculaires  lombaires,  sciatiques,  fessières,  d'une 
désespérante  ténacité. 

Au  point  de  vue  pathogénique,  ces  rhuma¬ 
tismes  semblent  provenir  d’ime  sorte  de  sensibili¬ 
sation  ou  d’allergie  provoquée  par  mie  ainibémie 
initiale  passagère  ou  par  des  toxines  émanant  des 
amibes  et  retentissant  sur  le  vago-sympathique. 

Le  traitement  de  fond  sera  dirigé  contre  la 
dysenterie.  Celui  des  rhumatismes  se  fera,  non 
par  le  salicylate  toujours  inefficace,  mais  par 
l’iode  et  le  soufre. 

Les  stations  thermales  de  Plombières,  Châtel- 
Guyon,  Vichy  seront  indiquées  contre  les  séquelles 
viscérales  de  la  dysenterie.  Sitôt  l’amélioration 
de  ces  dernières  obtenue,  Dax  et  Aix-les-Bains 
seront  utilisés  contre  les  séquelles  rhumatismales. 

Amibiase  et  giandes  surrènaies. 

Waldorp  et  Membrives  [Prensa  med  Argent., 
22  janvier  1936)  montrent  que  l’on  observe  dans 
l’amibiase  des  leucocytoses,  lymphocytoses, 
'monoc5d;oses  ou  des  oligocytémies  comme  dans 
l’insuffisance  surrénale  clinique  et  expérimentale. 
Souvent  les  glandes  surrénales  sont  atteintes 
dans  les  amibiases  aiguës.  Mais  surtout  les  hépa¬ 
tites  amibiennes,  les  cirrhoses  pigmentaires  en 
particulier  s’accompagnent  de  syndromes  addi- 
soniens  ;  il  existe  des  synergies  entre  les  troubles 
pigmentaires.  Les  auteurs  rapportent  deux  obser¬ 
vations.  La  première  notamment  concerne  un 
sujet  qui,  au  cours  d’une  dysenterie  amibienne, 
présenta  ime  anémie  pernicieuse  et  un  syndrome 
addisonien  ;  l’examen  anatomique  Hiontra  la 
dégénérescence  et  la  sclérose  des  surrénales. 
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Traitement  de  l’amibiase. 

Pour  MiUischer  {Ann.  Faculté  franç.  méd.  de 
Beyrouth,  octobre  1936),  un  traitement  insuffi¬ 
sant  à  l’émétine  est  plus  njusible  qu’utile.  L’auteur 
avait  commencé  par  les  doses  quotidiennes  de 
oar,  I O  utilisées  par  voie  sous-cutanée  ou  intramus¬ 
culaire.  Le  résultat  immédiat  était  excellent,  mais 
les  suites  éloignées  moins  favorables.  C’est  alors 
qu’il  employa  la  voie  endoveineuse  et  traita 

1  200  malades  de  la  sorte.  Néanmoins  diverses 
contre-indieations  s’opposent  à  la  voie  endo¬ 
veineuse  :  une  atteinte  du  myocarde,  ime  gros¬ 
sesse,  une  atteinte  profonde  de  l’état  général  se 
traduisant  par  une  tension  artérielle  très  basse. 

La  dysenterie  amibienne  doit  être  traitée  à 
l’hôpital  ou  du  moins  à  domicile.  L’immobilisa¬ 
tion  du  malade  pendant  huit  à  dix  jours  est  indis¬ 
pensable. 

La  cure  d’émétine  intraveineuse  sera  mal 
supportée  s’il  ne  s’est  pas  écoulé  cinq  à  six 
semaines  depuis  les  injections  dernières.  Le 
malade  sera  à  jeim  et  couché.  L’injection  de 
chlorhydrate  d’émétine  sera  poussée  très  len¬ 
tement  ;  elle  est  précédée  de  l’administration  de 
XX  gouttes  d’adrénaline  par  voie  buccale.  Pen¬ 
dant  les  quarante-cinq  minutes  qui  suivent  l’in¬ 
jection,  le  malade  reste  couché  sans  bouger,  les 
yeux  fermés  et  sans  dire  un  mot.  On  évite  de  cette 
façon  les  vomissements  et  les  sensations  vertigi¬ 
neuses.  Si,  malgré  ces  précautions,  le  vomissement 
se  produit,  on  réduit  la  dose  suivante  de  i  à 

2  centigrammes. 

Les  doses  adoptées  sont  :  ob‘',i2  en  deux  injec¬ 
tions  de  oB‘',o6  matin  et  soir  pendant  deux,  trois 
ou  quatre  jours  suivant  la  résistance  du  sujet, 
oBr,io  les  deux  jours  suivants  et  ensuite  oBr,o8 
(oBr,o4  matin  et  soir)  jusqu’à  concurrence  de 
I  centigramme  par  kilogramme  de  poids  du 
corps. 

Pas  d’incidents  sérieux  suite  de  la  médication. 
La  seule  constatation  fréquente  est  une  asthénie 
générale  accompagnée  de  courbature.  Grâce  à  la 
voie  endoveineuse,  le  traitement  n’excède  jamais 
une  huitaine  de  jours  et,  s’il  s’agit  de  première 
infection,  il  n’y  a  plus  lieu  d’y  revenir. 

Jamais  MiUischer  n’a  vu  un  de  ses  malades 
évoluer  vers  l’.abcès  du  foie.  La  dose  totale  de 
I  gramme  du  médicament  ne  fut  pas  dépassée. 
Or,  sur  seize  cas  de  mort  rapportés  par  ies  auteurs 
aux  injections  d’émétine,  quinze  fois  la  dose 
totale  avait  été  de  i  gramme  ou  plus.  Les  poly¬ 
névrites  émétiniennes  se  produisaient  plus  sou¬ 
vent,  il  y  a  une  quinzaine  d’années.  A  cette 
époque,  les  doses  quotidiennes  ne  dépassaient  pas 
o*>',o6  ;  mais  on  en  prolongeait  l’emploi  avec  le  seul 
souci  de  ne  pas  dépasser  i  gramme  par  mois. 
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I/’appréciation  de  P.  Browii  (J.  of  Am.  med. 
Ass.,  26  octobre  1935)  est  toute  différente,  et  cet 
auteur,  se  basant  sur  les  résultats  obtenus  chez 
834  malades  traités  en  quinze  ans  à  la  clinique 
Mayo,  estime  que  l’émétine  est  de  beaucoup  le 
meilleur  des  médicaments  préconisés  dans  la 
dysenterie  amibienne,  mais  qu’étant  donnée  sa 
toxicité,  il  faut  diminuer  les  doses  habituelle¬ 
ment  employées.  A  l’heure  actuelle,  à  la  clinique 
Mayo,  le  traitement  est  institué  de  la  façon  sui¬ 
vante  ;  6  centigrammes  d’émétine  deux  fois  par 
jour  pendant  trois  jours,  repos  de  sept  jours, 
puis  une  nouvelle  cure  de  trois  jours  avec  deux 
injections  journalières  de  4  centigrammes.  La 
dose  totale  est  donc  de  60  centigrammes  en  tout. 
A  cette  dose,  les  accidents  d’intolérance  sont 
excessivement  rares.  L’expérience  a  montré  que 
les  sujets  qui  n’étaient  pas  guéris  par  cette  dose 
d’émétine  (50  p.  100  environ)  ne  l’étaient  pas 
davantage  par  des  doses  jjIus  fortes. 

Les  arsenicaux  donnent  également  de  bons 
résultats;  trois  sels  organiques  sont  utilisés:  sto- 
varsol,  tréparsol  et  carbarsone.  Ce  dernier  sel 
semble  donner  les  meilleurs  résultats  et  le  moins 
d’accidents.  Un  règle  générale,  les  sels  arsenicaux 
sont  administrés  en  même  temps  que  l’émétine, 
à  la  dose  de  deux  fois  25  centigrammes  par  jour 
pendant  quatre  jours.  S’il  n’y  a  pas  d’intolé¬ 
rance,  on  prescrit  deux  autres  cures  identiques 
séparées  par  dix  jours  de  rer)os. 

Dans  les  cas  où  le  traitement  mixte  émétine- 
tréparsol  n’a  pas  débarrassé  le  sujet  contammé 
de  ses  amibes,  on  peut  utiliser  soit  le  novarséno- 
benzol  en  injection,  soit  des  médicaments  à  base 
de  quinolines  oxygénées  (Yatren,  Chiniofon)  à 
la  dose  de  3  grammes  par  jour. 

Moussali  (YLF®  Congr.  de  l'Ass.  franç.de  Chir., 
octobre  1936)  préconise  dang  les  diarrhées,  les 
dysenteries  amibiennes  et  les  entérites  pseudo¬ 
membraneuses,  le  traitement  par  l’acide  picrique, 
dont  il  a  obtenu  d’excellents  résultats  :  injec¬ 
tion  au  moyen  d’mie  longue  sonde  de  iio  gram¬ 
mes  d’une  solution  au  centième.  Chez  l’enfant,  il 
suffit  de  50  grammes  d’une  solution  à  o8'’,5o  pom- 
100  injectée  à  la  poire  et  chez  le  nourrisson, 
25  grammes  de  la  même  solution. 

Chamot  {Congr.  de  Méd.  du  Maroc),  étudiant  la 
pharmacodynamie  de  l’émétine,  a  étudié  ce 
produit  au  pomt  de  vue  expérimental.  L’émétine 
existe  à  faibles  doses  dans  le  sang,  se  fixe  de  pré¬ 
férence  sur  le  cœur,  la  rate;  le  foie,  le  muscle  ; 
elle  s’éhmine  en  proportion  notable  par  l’urine 
et  le  suc  gastrique. 

La  céphéhne,  alcaloïde  voism,  se  trouve  dans 
le  sang  en  quantité  nettement  plus  élevée  que 
l’émétine.  EUe  se  fixe  de  préférence  sur  les  rems, 
la  vessie,  l’estomac  et  l’intestin. 


La  psychotrine,  autre  alcaloïde  voisin,  se 
retrouve  dans  la  moelle  osseuse  et  le  cœur  et  sur 
les  mêmes  organes  que  la  céphéline.  Mais  si  l’effet 
de  la  toxicité  de  cet  alcaloïde  à  dose  massive  est 
plus  immédiat,  en  revanche,  son  élimination  est 
accélérée. 

C’est  au  groupe  iso-quinoléique  que  ces  alca¬ 
loïdes  doivent  leur  pouvoir  toxique  musculaire- 
La  différence  de  fixation  entre  l’émétine,  d’ime 
part,  la  céphéline  et  la  psychotrine,  d’autre  part, 
serait  due  au  groupement  oxydrile  non  bloqué 
qui  existe  dans  ces  deux  derniers  alcaloïdes. 

Touniade  et  Sarrouy  {Congr.  de  Méd.  du  Maroc) 
montrent  que  l’émétine,  injectée  au  chien  par  la 
jugulaire  ou  la  saphène,  intoxique  avant  tout  le 
myocarde  ;  accessoirement  elle  accroît  l’excita¬ 
bilité  vagale.  Enfin,  elle  compromet  momentané¬ 
ment  le  jeu  des  appareils  périphériques  de  la 
vaso-motricité  et  de  l’adrénalino-sécrétion.  Bien 
qu’obtenus  chez  l’animal,  ces  résultats  incitent 
le  praticien  à  observer  certaines  précautions  : 
proscrire  absoliunent  la  voie  intraveineuse, 
rester  dans  les  limites  d’ime  posologie  prudente, 
associer  systématiquement  les  toni-cardiaques, 
se  rappeler  enfin  que  l’adrénaline,  chez  le  sujet 
gravement  intoxiqué  par  l’émétine,  garde  en 
partie  son  action  cardio-  et  angio-stimulante  et 
reste  un  des  meilleurs  correctifs  du  collapsus 
aigu. 

Touland  et  Morard  {Congr.  de  Méd.  du  Maroc) 
montrent  que  les  intoxications  émétiniennes 
s’accompagnent  parfois  de  troubles  visuels, 
notamnient  de  signes  de  névrite  optique.  La 
projection  dans  l’œil  de  solutions  d’émétine, 
après  une  incubation  silencieuse,  produit  une 
kérato-conjonctivite  bénigne. 

Bercher  {Congr.  de  Méd.  du  Maroc)  présente 
quelques  réflexions  sur  le  traitement  homéo¬ 
pathique  des  dysentériques,  mais  il  ne  veut  pas 
nier  la  grande  valeur  du  traitement  émétinien 
dans  l’attaque  contre  l’action  irritante  de 
l’amibe. 

Millischer  {Congr.  de  Méd.  du  Maroc)  conclut 
que  les  deux  médicaments,  émétine  et  mixiod, 
agissant  de  façon  différente,  complètent  heureu¬ 
sement  leur  action.  L'émétine  s’élimine  dans  les 
parties  profondes  de  la  paroi  intestinale  et  atteint 
donc  les  lésions  profondes,  tandis  que  le  mixiod, 
absorbé  par  la  couche  muqueuse,  agit  en  surface, 
et  au  niveau  même  des  ulcérations. 

Pour  cette  rajson,  l’association  des  deux  théra¬ 
peutiques,  dans  l’intervalle  libre  desquelles  on 
peut  encore  trouver  place  pour  les  arsenicaux, 
doit  réaUser  le  meilleur  traitement  de  l’amibiase 
intestmale. 

Aux  médecins  qui  redoutent  l’emploi  de  l’émé¬ 
tine  aux  hautes  doses  nécessaires  et  suffisantes. 
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l'association  du  mixiod  apporte  une  assurance 
que  le  traitement  ne  conduira  pas  leurs  malades 
dysentériques  à  la  chronicité. 

I,es  porteurs  étemels  de  kystes,  les  personnes 
chez  lesquelles  la  cure  émétinienne  est  contre- 
indiquée  (atteinte  du  myocarde,  affections  rénales 
et  neurologiques,  grossesse,  uricémie  gout¬ 
teuse,  etc.),  trouveront  dans  le  mixiod  un  médi¬ 
cament  précieux.  Mieux  que  l’émétine,  il  se  prête 
à  im  traitement  ambulatoire  et  à  domicile. 

Moulaert  (/.  Belge  de  Gasiro-Ent.,  mai  1936) 
a  abandonné  l’émétine  dans  les  cas  chroniques, 
malgré  de  beaux  succès,  parce  qu’il  estime  que, 
pour  certains  njalades,  le  médicament  est  plus 
dangereux  que  la  maladie.  Il  alterne  le  stovarsol 
avec  le  bismuth  ou  avec  l’entérovioforme,  dérivé 
chloré  de  la  quinoléine.  Il  associe  aussi  les  panse¬ 
ments  rectaux. 

Castro  Barrato  {Laboratorio  clinico,  juillet 
1935).  à  propos  de  deux  observations  de  mort 
par  choc  chez  des  enfants  atteints  de  dysenterie, 
à  la  suite  du  traitement  par  des  injections  de 
chlorhydrate  d’émétine,  rappelle  que  ce  médica¬ 
ment  déprime  le  cœur,  diminue  le  tonus  du  myo¬ 
carde  et  peut  troubler  le  rythme  cardiaque. 
Mieux  vaut  donc  l’employer  toujours  par  voie 
buccale. 

MiUischer  (Soc.  de  Path.  exot.,  13  février  1935) 
estime  que  l’acide  iodo-oxyquinoléine  sulfonique 
ou  mixiod  paraît  très  actif  dans  la  dysenterie 
amibienne  et  qu’il  a  son  maximum  d’efScacité 
lorsqu’on  l’emploie  simultanément  per  os  et  en 
lavements  par  séries  alternées  de  sept  jours. 
Employant  suivant  les  cas  de  ime  à  quatre  séries, 
l’auteur  n’a  enregistré  aucun  échec  sur  22  malades. 
Ee  mixiod  peut  être  associé  au  traitement  par 
l’émétine. 

Toutes  ces  notions  sur  le  traitement  de  l’ami¬ 
biase  sont  rassemblées  très  heureusement  dans 
l’excellente  brochure  de  Hamburger  (Les  Théra¬ 
peutiques'  nouvelles,  J. -B.  Baillière  édit.,  1935). 
L’auteur,  après  quelques  notions  générales  sur  la 
dysenterie  amibienne  et  les  formes  clironiques 
d’emblée,  montre  qu’à  l’heure  actuelle  tme  colo¬ 
pathie  d’origine  indéterminée,  des  troubles 
gastro-hépatiques  mal  définis  chez  im  sujet 
atteint  de  quelques  manifestations  colitiques, 
suffisent  à  évoquer  la  possibilité  d’une  amibiase. 
Il  envisage  successivement  les  diverses  médica¬ 
tions  que  nous  pouvons  opposer  à  l’amibiase  en 
commençant  par  l’ipéca  et  ses  diverses  prépara¬ 
tions,  consacre  un  important  chapitre  à  l’émétine 
et  à  son  mode  d’action,  étudie  les  arsenicaux 
(novarsénobenzol,  harsénol,  sanluol,  tréparsol, 
stovarsol),  puis  le  yatrène,  le  rivanol  et  enfin  les 
autres  médications  adjuvantes,  garcinia,  kho- 
sam,  simarouba,  uzara,  benzo-méta-crésol.  Il 
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termine  enfin  par  l’étude  des  règles  à  observer 
pour  la  conduite  du  traitement.  Il  conclut  par  la 
revue  des  causes  d’échec  et  les  moyens  d’y  pallier. 
Ce  livre  constitue  à  l’heiure  actuelle  la  meilleure 
mise  au  point  de  cette  importante  question  théra¬ 
peutique. 

Dans  son  livre  consacré  aux  colites  amibiennes, 
à  lamblia?,  à  trichocéphales  (Maloine  édit.),  P.  Mar¬ 
tin  consacre  xm  intéressant  chapitre  au  traite¬ 
ment  de  l’amibiase. 

Besset  (Congr.  de  Méd.  du  Maroc)  montre  que, 
très  souvent,  l’amibien  chronique  se  présente  sans 
accidents  diarrhéiques  initiaux  et  constitue  le 
type  du  dyspeptique  avec  dysfonctionnement 
hépatique,  gastrique  ou  colique.  Au  point  de 
vue  général,  il  est  asthénique,  hypotendu, 
avec  un  déséquilibre  vago-S5mipathique  pouvant 
aller  jusqu’à  la  mélancolie  et  l’idée  fixe. 

A  Châtel-Guyon,  l’ingestion  de  quelques  doses 
d’eau  minérale  tranche  souvent  im  diagnostic 
douteux  par  ime  action  originale  et  inattendue. 
Ainsi  que  l’a  montré  Gæhlinger  dès  1923,  de 
la  chronicité,  de  l’état  torpide  et  latent,  l’amibiase 
passe  d’ordinaire  à  l’état  actif  par  l’action  émi¬ 
nemment  cholagogue  des  eaux  minérales  qui  crée 
im  milieu  favorable  à  la  transformation  en  amibe 
du  kyste  ignoré  et  tapi  dans  les  replis  de  la  mu¬ 
queuse.  Un  traitement  par  les  agents  habituels 
de  destruction  a  beaucoup  plus  de  chances  alors 
d’arriver  à  la  stérilisation  complète  de  l’intestin. 
L’eau  minérale  de  Châtel-Guyon  a  un  pouvoir 
cicatrisant  important  sur  les  lésions  coUtiques 
par  ses  principaux  constituants  et  surtout  par 
le  chlorure  de  magnésium.  La  cure  thermale  est 
donc  indiquée  et  peut  utilement  trancher  im  dia¬ 
gnostic  parfois  bien  malaisé. 

Enault  (Congr.  de  Méd.  du  Maroc)  insiste  sur 
l’action  sédative,  anti-algique,  antispasmodique, 
décongestionnante  et  cicatrisante  des  eaux  de 
Plombières.  Les  diarrhéiques  post-amibiens  et  les 
constipés  trouvent  dans  cette  station  un  soulage¬ 
ment  notable. 

Amomroux  (Congr.  de  Méd.  du  Maroc)  estime 
que,  chez  les  dysentériques  porteurs  d’amibes,  les 
eaux  sulfatées  calciques  de  Capvem  sont  un  adju¬ 
vant  de  cure  utile  en  raison  de  leur  action  protec¬ 
trice  vis-à-vis  des  neurotoxines  de  l’émétine. 

Dans  les  séquelles  dysentériques,  les  sources 
sulfatées  calciques  magnésiennes  de  Bagnères-de- 
Bigorre  agissent  sur  les  algies  abdominales  et  les 
troubles  de  l’innervation  S3mipathique. 
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Saint-Antoine.  de  Paris, 

lya  facilité  d’exploration  et  d’accès  du  rec¬ 
tum  et  du  sigmoïde  permet,  dans  une  cer¬ 
taine  mesure,  de  reconnaître  les  tumeurs  de 
ces  organes  aux  différents  stades  de  leur  évolu¬ 
tion  et  d’apporter,  dans  un  domaine  limité, 
quelques  contributions  doctrinales  au  problème 
plus  général  du  mode  d’apparition  du  cancer. 
Cette  question  a  suscité  récemment,  tant  en 
France  qu’à  l’étranger,  de  nombreux  travaux 
qui  visent  à  préciser  ce  point  particulier  ;  les 
tumeurs  malignes  de  l’intestin  terminal  peu¬ 
vent-elles  naître  spontanément  aux  dépens 
de  la  muqueuse  intestinale  ;  ont-elles  toujours 
au  contraire  leur  point  de  départ  dans  une 
tumeur  bénigne  antérieure  ?  Ce  problème  n’a 
pas  qu’un  intérêt  théorique,  il  comporte  des 
déductions  pratiques  pour  le  traitement  et  la 
prophylaxie  du  cancer  du  rectum. 

Dans  un  certain  nombre  de  faits,  on  trouve 
d’une  manière  incontestable  une  tumeur  bénigne 
à  l’origine  du  cancer  du  rectum.  Il  en  est  ainsi, 
par  exemple,  au  cours  de  la  polypose  essentielle 
ou  chez  les  sujets  porteurs  de  polypes  multiples 
disséminés  (seule,  la  notion  de  maladie  fami¬ 
liale  qui  s’applique  à  la  polypose  essentielle 
départage  ces  deux  états),  lorsqu’un  ou  plu¬ 
sieurs  polypes  dégénèrent.  Dans  ce  cas  en 
effet,  le  nombre  même  des  tumeurs,  dont  cha¬ 
cune  peut  être  le  point  de  départ  d’un  cancer, 
l’étude  histologique  des  polypes,  ne  laissent 
aucun  doute.  Il  en  est  de  même  pour  un  cer¬ 
tain  nombre  de  tumeurs  bénignes  isolées,  adé¬ 
nomes  ou  tumeurs  villeuses,  que  l’on  reconnaît 
au  début  de  leur  transformation  maligne. 
D’une  façon  générale,  il  est  possible  en  effet 
le  saisir  les  signes  endoscopiques  et  histologi¬ 
ques  de  la  transformation  épithéhomateuse 
iu  pol)q)e  bénin  du  rectum  (i).  Celui-ci  perd  sa 

(i)  Par  polype,  il  a  été  longtemps  classique  d’entendre 
me  néoformation  sessile  ou  pédiculée,  adénomateuse  ou 
>aplllo-adénomateuse.  Après  Quénu  et  I,andel,  Beh- 
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mollesse  et  sa  souplesse  ;  sa  surface  lisse, 
mamelonnée  ou  viUeuse,  devient  irrégulière  et 
rugueuse,  elle  s’ulcère,  prend  une  coloration 
rouge  foncé,  saigne  facilement.  A  un  degré  de 
plus,  le  polype  durcit,  se  déforme,  sa  base 
d’implantation  s’élargit  et  s’indure  ;  il  perd 
peu  à  peu  ses  caractères  initiaux. 

D’examen  histologique  (2)  apporte  précoce¬ 
ment  la  preuve  de  la  transformation  maligne, 
alors  que  les  indices  cliniques  n’en  sont  pas 
encore  appréciables.  Mais  il  faut  autant  que 
possible  que  cet  examen  porte  non  sur  un 
fragment,  mais  sur  la  totalité  du  polype.  Si 
celui-ci  ne  peut,  lors  de  cette  première  explora¬ 
tion,  être  enlevé  en  entier,  on  doit  multiplier 
les  prélèvements.  Car  il  est  habituel  que  les 
signes  histologiques  soient  discrets  et  can¬ 
tonnés  dans  certaines  zones  de  la  ttuneur  ; 
ils  peuvent  se  borner  à  des  modifications  cel¬ 
lulaires,  sans  que  l’architecture  générale  soit 
modifiée. 

A  un  stade  plus  avancé,  la  transformation 
épithéhomateuse  est  rendue  évidente  par  le 
remaniement  profond  du  polype,  l’activité 
et  l’atypisme  des  cellules  qui  bornent  les  acini 
ou  les  franges  villeuses,  leur  disposition  irrégu¬ 
lière,  leur  infiltration  dans  le  stroma. 

Retenons  cette  donnée  essentielle  que, 
même  lorsque  la  dégénérescence  du  polype 
semble  totale,  toujours  l’examen  nous  a  montré 

—  à  condition  que  les  coupes  intéressent  la 
totahté  du  néoplasme  et  soient  multiphées  — 
que  subsistent  en  des  points  plus  ou  moins 
limités,  au  sein  du  tissu  néoplasique,  des  vestiges 
de  la  tumeur  bénigne  primitive,  si  bien  qu’il  est 
toujours  possible  de  préciser  l’origine  adéno¬ 
mateuse  ou  villeuse  du  polype  dégénéré. 

Mais  il  s’en  faut  que  le  cancer  soit  reconnu 
souvent  à  ce  stade  polypeux.  Dans  15  p.  100 
seulement  des  cas,  Schmieden  et  Westhues  (3) 
ont  pu  faire  le  diagnostic  histologique  de  l’ori- 

saude,  A.  Gain  et  A.  I,anibling  ont  contribué  à  établir 
l’autonomie  anatomo-clinique  des  tumeurs  villeuses  et 
à  les  différencier  des  adénomes.  Cf.  Bambling,  I,e3  tu¬ 
meurs  villeuses  du  rectum.  Thèse  de  Paris,  igaS. 

(2)  R.  BENSAUDE  et  A.  Caïn,  Indication,  technique  et 
interprétation  de  la  bioprie  dans  les  affections  ano- 
rectales,  in  R.  Bensaude,  Maladies  de  l’intestin,  t.  I, 
Masson  et  C>». 

(3)  Schmieden  et  Westhues,  Zur  Klinik  und  Patho- 
lo^e  der  Dickdarmpolypen  und  deren  klinlschen  und 
pathologisch-anatomischen  Beziehungen  rum  Dlck- 
darmkarcinom  (Deutsche  Zeit.  f.  Chir.,  avril  1927,  t.  CCII, 
p.  1-124),  , 
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gine  pol3rpeuse  de  l’épithélioma  rectal.  C’est 
qu’en  effet  les  caractères  endoscopiques  et 
liistologiques  que  nous  avons  reconnus  aux 
pol5q)es  dégénérés  correspondent  à  une  phase 
presque  toujours  latente,  dont  il  est  impos¬ 
sible  de  chiffrer  la  durée  et  durant  laquelle  le 
cancer  conserve  encore  l’apparence  macrosco¬ 
pique  du  polype  primitif.  Il  faut  le  hasard 
d’un  examen,  déterminé  le  plus  souvent  par 
une  hémorragie  insolite,  pour  que  la  tumeur 
soit  découverte.  Passé  cette  phase,  l’aspect 
initial  va  se  modifier,  le  cancer  s’étale,  végète 
et  s’ulcère,  devient  irrégulier,  en  même  temps 
qu’ü  s’étend  en  profondeur.  Il  prend  l’appa¬ 
rence  qu’on  lui  reconnaît  dans  les  descriptions 
classiques  ;  rien  ne  rappelle  plus  son  origine 
polypeuse. 

Il  ne  faut  pas  compter  davantage  sur  l’étude 
histologique  poiu  fixer  les  origines  du  cancer 
parvenu  à  ce  stade,  —  exception  faite  de  cer¬ 
taines  tumeurs  villeuses  dégénérées,  où  les 
franges  caractéristiques  ont  disparu  et  qui 
offrent  la  structure  d’un  épithélioma  glandu¬ 
laire  plus  ou  moins  typique,  mais  à  l’examen 
histologique  desquelles  on  découvre,  dans  la 
lumière  des  lymphatiques  ou  dans  le  stroma 
conjonctif  des  plans  profonds,  des  colonies 
qui  offrent  en  tout  point  la  disposition  villeuse 
et  témoignent  de  l’origine  du  néoplasme.  Dans 
la  plupart  des  autres  cas,  les  quelques  îlots 
adénomateux  ou  , villeux  qui  subsistaient 
disparaissent,  souvent  éliminés  du  fait  de  la 
nécrose  qui  ulcère  la  surface  de  la  tumeur.  On 
est  alors  en  présence  d’un  épithélioma  infil¬ 
trant  dont  il  est  impossible  de  préciser  l’origine. 

[Mais,  s’il  n’est  pas  toujours  possible  de  faire 
la  preuve  absolue  de  l’origine  polypeuse  du 
cancer,  un  certain  nombre  à! arguments  de  pro- 
babilité  ont  été  invoqués  par  différents  auteurs 
en  faveur  de  cette  hypothèse. 

[Parmi  ces  arguments,  Schmieden  et  Wes- 
thues  notent  en  premier  lieu  que,  dans  45  cas 
sur  100,  le  cancer  du  rectum  coexiste  avec  de 
petits  polypes  péritumoraux.  Ds  font  remarquer 
que  si  certains  auteurs,  tels  que  Sauerbruch, 
n’ont  pas  trouvé  l’association  du  cancer  et  des 
petits  adénomes  avec  tme  telle  fréquence,  c’est 
probablement  parce  que  leurs  résections  ne 
portaient  pas  sur  une  assez  grande  portion  de 
rectum  et  de  sigmoïde,  et  surtout  qu’ils  ne 
tenaient  pas  compte  des  polypes  de  petites 
dimensions.  Or,  c’est  précisément  les  petits 
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polypes  qui,  pour  Schmieden  et  Westhues, 
donnent  lieu  à  des  cancers,  car  ils  présentent 
toujours  un  épithélium  fortement  «  dédiffé¬ 
rencié  ».  On  sait,  en  effet,  le  rôle  que  joue  dans 
la  classification  des  polypes  telle  qu’eUe  est 
conçue  par  ces  auteurs,  la  dédifférenciation 
cellulaire  (i)  ;  plus  les  pol3q)es  sont  dédif¬ 
férenciés,  plus  la  dégénérescence  maligne  serait 
imminente.  Schmieden'  et  Westhues  font 
remarquer  que  la  dédifférenciation  n’est  d’ail¬ 
leurs  pas  toujours  évidente  et  n’est  décou¬ 
verte  le  plus  souvent  qu’ après  l’examen  minu- 
tietrx  des  coupes  faites  en  série. 

Un  autre  argument  de  ces  auteurs  en  faveur 
de  l’origine  polypeuse  des  cancers,  c’est  que 
tumeurs  bénignes  et  malignes  ont  le  même 
siégé  de  prédilection.  Ce  fait  est  démontré 
dans  le  tableau  suivant  : 

Cancers.  Polypes. 

Côlon  descendant  ...  '  8  p.  100  20  p.  100 

Côlon  sigmoïde .  25  —  33  — 

Rectum .  60  —  45  -  . 

Par  contre,  un  des  arguments  de  Schmieden 
et  Westhues  paraît  discutable  :  ils  n’ont  jamais 
trouvé  de  petits  cancers  inférieurs  à  la  dimen¬ 
sion  d’un  «  pfennig  »,  alors  que  les  plus  petits 
polypes  sont  de  taille  beaucoup  plus  réduite. 
Ils  déduisent  a  priori  de  cette  constatation 
que  les  plus  petits  cancers  se  développent 
nécessairement  aux  dépens  d’un  polype. 

Par  ailleurs,  ces  auteurs  ont  constaté  que, 
dans  40  p.  100  des  cas,  l’origine  du  cancer 
recto-sigmoïdien  ne  peut  être  précisée,  sans 
toutefois  qu’aucune  constatation  empêche 
d’admettre  l’origine  polypeuse. 

Lockhart-Mummery  et  Dukes  admettent 
également,  dans  un  grand  nombre  de  cas, 
l’origine  adénomateuse  du  cancer  du  rectum  ; 
ils  font  ressortir  de  même  la  fréquence  de 
l’association  du  cancer  et  des  petits  polypes. 
Sur  33  cas  de  cancers  recto-sigmoïdiens,  ils 
notent  vingt-cinq  fois  cette  coexistence,  alors 
qu’à  l’autopsie  de  127  sujets  indemnes  de  tout 

(i)  I,es  tumeurs  bénignes  épithéliales,  tumeurs  vil¬ 
leuses  ou  adénomes,  peuvent  comporter,  en  proportion 
variable,  des  cellules  claires  à  mucus  comparables  à 
celles  de  la  muqueuse  intestinale  normale  et  des  cellules 
«  dédiflérenclées  t  sombres  et  sans  enclave  de  mucus, 
Quénu  et  I,andel  avaient  déjà  souligné  le  caractère  parti¬ 
culier,  «  épithéliomateux  *  de  ces  dernières  cellules,  à 
propos  des  tumeurs  villeuses. 
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cancer,  ils  n’ont  trouvé  de  pareilles  petites 
tumeurs  que  dans  12  cas. 

Avec  le  Dr  J.  Charrier,  l’un  de  nous  a  cherché 
à  mettre  en  évidence  l’existence  des  petits 
polypes  péricancéreux.  Sur  95  pièces  de  can¬ 
cers  du  rectum  opérés  par  Charrier,  l’asso¬ 
ciation  de  polypes  bénins  et  de  cancer  a  été 
trouvée  vingt-sept  fois.  Dans  6  cas,  ü  s’agit 
de  polypes  d’un  certain  volume,  mais,  dans  tous 
les  autres,  on  ne  constate  que  de  minuscules 
tumeurs  bénignes  dont  les  dimensions  varient 
entre  celle  d’une  lentille  et  celle  d’un  petit 
pois. 

Ces  petites  tumeurs  se  présentent  sous  forme 
d’élevures  sessiles  ;  leur  recherche  est  fort  dif¬ 
ficile,  car,  dans  la  plupart  des  cas,  contraire¬ 
ment  à  ce  qu’on  note  lorsque  le  polype  est 
plus  volumineux  et  que  sa  coloration  rouge 
sombre  le  met  en  évidence,  ces  petits  polypes 
sont  de  la  même  teinte  rose  pâle  que  la 
muqueuse  avoisinante.  Nous  n’avons  noté 
d’exception  à  cette  règle  que  dans  2  cas.  De 
nombre  de  ces  petits  polypes  est  variable  ; 
nous  ne  les  avons  jamais  trouvés  isolés  et, 
dans  la  majorité  des  cas,  leur  nombre  varie 
entre  3  et  ii.  Ils  sont  en  général  groupés  au 
voisinage  immédiat  du  cancer,  dans  une  zone 
qui  s’étend  de  quelques  millimètres  à  7  à  8  cen¬ 
timètres  de  celui-ci,  c’est-à-dire  sur  un  espace 
assez  notable.  Nous  en  avons  retrouvé,  dans 
quelques  cas,  sur  une  bien  plus  large  étendue  ; 
dans  une  de  nos  observations,  les  petits 
polypes,  au  nombre  de  huit,  sont  disséminés 
sur  les  13  centimètres  qui  séparent  le  bord 
inférieur  de  la  tumeur  maligne  de  la  marge 
de  l’anus.  Dans  un  autre  cas,  une  tumeur 
bénigne,  plus  volumineuse,  il  est  vrai,  est  dis¬ 
tante  de  20  centimètres  du  bord  supérieur  de 
l’ulcération  cancéreuse. 

[Il  ne  faut  pas  confondre  avec  ces  petits 
pol5q)es  péricancéreux  un  curieux  aspect  de  la 
muqueuse  que  nous  avons  rencontré  sur  treize 
pièces  de  cancers  du  rectum.  Sur  ces  pièces,  la 
muqueuse  péritumorale,  sur  une  étendue 
variable,  parfois  dans  toute  sa  hauteur,  pré¬ 
sente  de  minuscules  saillies,  variant  de  la 
dimension  d’une  tête  d’épingle  à  celle  d’un 
grain  de  riz.  Ces  saillies,  situées  les  unes  à  côté 
des  autres,  forment  un  véritable  tapis  mame¬ 
lonné.  De  centre  de  certains  éléments  présente 
comme  un  reflet  translucide,  qui  contribue  à 
réaliser  un  curieux  aspect,  rappelant  celui 
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d’une  gelée  de  tapioca.  Da  coloration  de  ces 
différents  éléments  est  celle  de  la  muqueuse 
normale,  et  cet  «  aspect  tapioca  »  n’apparaît 
nettement  que  sur  les  pièces  bien  étalées. 
D’examen  histologique  de  ces  élevures  nous 
a  montré  qu’il  ne  s’agit  nullement  d’un  pro¬ 
cessus  adénomateux,  mais  que  chacun  des 
éléments  correspond  en  réalité  à  l’hyperplasie 
d’un  foUictde  lymphatique.  Au  niveau  de  ces 
saillies,  la  muqueuse  s’amincit  considérable¬ 
ment  et  paraît  comme  étîrée  et  soulevée  par 
des  follicules  lymphatiques  de  structure  nor¬ 
male.  Cet  aspect  si  particulier  se  rencontre  aussi 
bien  au  voisinage  des  cancers  avec  polypes 
péritumoraux  que  sur  les  pièces  où  la  tumeur  ne 
s’accompagne  d’aucune  formation  polypeuse. 

Cet  «  aspect  tapioca  »  correspond  en  somme 
à  une  sorte  de  psorentérie  rectale,  analogue  à 
celle  que  l’on  observe  sur  l’intestin  grêle. 

Nous  n’avons  pu  nous  faire  une  opinion 
précise  sur  la  nature  des  tout  petits  polypes 
observés  autour  du  cancer,  notre  attention 
n’ayant  été  que  récemment  attirée  sur  leur 
existence  ;  nous  n’avons  eu  l’occasion  d’en  faire 
l’étude  histologique  que  sur  deux  pièces  (i). 
Dans  chacun  de  ces  faits,  nous  avons  examiné 
une  formation  polypeuse  de  la  dimension  d’un 
petit  pois,  stiuée,  dans  un  cas,  à  4  centi¬ 
mètres,  dans  l’autre,  à  10  centimètres  de  la 
tumeur.  D’aspect  est  le  même  dans  les  deux 
cas  ;  il  s’agit  d’une  élevure  sessile  de  la 
muqueuse,  à  la  limite  de  l’hyperplasie  simple 
et  de  l’adénome.  De  caractère  adénomateux 
s’y  manifeste  par  une  augmentation  du  nombre 
des  tubes  glandulaires  et  un  aspect  végétant 
de  la  muqueuse  de  revêtement.  Des  cellules 
des  tubes  glandidaires  sont  toutes  mucipares  et 
ont  les  caractères  de  celles  de  la  muqueuse  nor¬ 
male.  Nous  avons  recherché  avec  soin,  au 
niveau  de  ces  deux  polsqjes,  en  multipliant  les 
coupes,  l’existence  de  cellules  dédifférenciées, 
mais  n’avons  pas  pu  en  mettre  en  évidence. 
Il  semble  même  que  la  production  de  mucus 
y  est  exagérée. 

Quelle  est  la  signification  exacte  de  ces 
tumeurs  et  quelle  est  leur  filiation  avec  les 
tumeurs  malignes  ?  Peuvent-elles  être,  comme 
le  pensent  Schmieden  et  Westhues,  à  l’origine 
des  récidives  du  cancer  du  rectum,  dans  les 

(i)  Le  D'  Charrier  reprendra  avec  l’un  de  nous,  dans 
une  publication  ultérieure,  l’étude  de  ces  formations 
polypeuses  péritumorales. 
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cas  oJi  une  résection  insuffisamment  étendue 
les  a  laissées  subsister  ?  I/a  chose  est  possible, 
mais  nous  ne  saurions  l’afiirmer  en  l’absence 
de  documents  histologiques  plus  complets. 
Pour  ce  qui  est  des  récidives  post-opératoires, 
il  ne  faut  pas  négliger  le  rôle  des  métastases 
résurgentes  dont  Masson  (i)  a  montré  de  très 
beaux  exemples,  et  qui  sont  liées  à  des  embo¬ 
lies  cancéreuses  dans  les  lymphatiques  sous- 
muqueux,  embolies  que  l’on  peut  observer  à 
une  assez  grande  distance  de  la  tumeur  maligne 
primitive. 

En  pratique  cependant,  il  nous  semble  que 
de  pareils  petits  polypes  ne  doivent  pas  être 
tenus  pour  quantité  négligeable,  et  leur  exis¬ 
tence  vient  encore  plaider  en  faveur  de 
l’amputation  large  du  rectum,  dans  le  traite¬ 
ment  des  cancers  recto-sigmoïdiens  (2). 


De  ce  qui  précède,  on  peut  conclure  qu’un 
grand  nombre  de  cancers  du  rectum  sont 
secondaires  à  des  polypes  bénins.  Est-ce  dire, 
comme  le  veulent  Schmieden  et  Westhues, 
que  tous  les  cancers  ont  une  pareille  origine  ? 
Nous  ne  le  croyons  pas.  Dambling,  dans  sa 
thèse,  a  bien  montré  en  eSet  qu’à  côté  des 
tumeurs  villeuses  dégénérées,  on  pouvait 
décrire  des  tumeurs  dendritiques  d’emblée 
malignes  qui  résultent  de  la  prolifération 
épithéliomateuse  sur  le  mode  villeux  de  l’épi¬ 
thélium  de  surface  de  la  muqueuse  rectale  et 
qui  n'ont  en  commun  avec  les  tumeurs  vil¬ 
leuses  proprement  dites  que  leur  évolution, 
longtemps .  superficielle.  D’autre  part,  dans 
un  travail  récent  (3),  nous  avons  montré  qu’il 
existait  des  cas  incontestables  de  petits  cancers 
enchâssés  dans  la  muqueuse,  dont  rien,  ni  leur 
aspect  macroscopique  ni  leur  structure,  ne 
permettait  d’admettre  la  nature  polypeuse. 

A  un  examen  superficiel,  ces  petits  cancers 
présentent  un  aspect  qui  peut  les  rapprocher 
d’un  polype  sessile,  mais  ce  qui  les  en  distingue, 

(1)  P.  Masson,  I,es  tumeurs  {Traité  de  médecine  Ser¬ 
gent,  Ribadeau-Dumas,  etc.,  vol.  XXVII,  fasc.  II). 

(2)  A.  BENSAUDE,  1,’évolution  cancéreuse  des  tumeurs 
bénignes  du  rectum.  Thèse  de  Paris,  Masson  et  Cl®,  1937. 

(3)  A.  Caïn  et  A.  Bensaude,  I^es  modes  d’apparition 
du  cancer  du  rectum.  ConsidéraUons  tirées  de  l’étude 
des  petits  cancers  (Communication  faite  à  la  Société  de 
gastro-entérologie,  à  la  séance  du  9  février  1937). 
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c’est,  outre  leur  moindre  saillie,  leur  consis¬ 
tance  indurée,  alors  qu’autour  d’eux  la 
muqueuse  est  souple  et  mobile.  Ils  font  corps 
avec  la  sous-muqueuse,  mais  sont,  en  appa¬ 
rence,  libres  d’attache  avec  la  musculeuse  et 
glissent  sur  elle.  Dans  une  de  nos  observa¬ 
tions,  la  tumeur  se  réduit  à  une  plaque  qui  se 
détache  comme  un  pion  sur  un  jeu  de  dames  ; 
dans  une  autre,  le  cancer  ést  représenté  par 
un  nodule  arrondi,  limité  par  un  bord  saillant. 

D’examen  clinique,  fondé  sur  le  toucher  et 
l’endoscopie,  apporte  dans  ces  cas  la  pré¬ 
somption  de  malignité,  alors  que  la  dégénéres¬ 
cence  d’un  polype  n’est  souvent  mise  en  évi¬ 
dence  que  par  l’étude  histologique. 

Des  «  très  petits  cancers  »,  en  apparence 
primitifs,  comme  ceux  que  nous  venons  de 
décrire,  sont  rares.  D’un  de  nous  n’a  pu  en 
relever,  tant  dans  sa  clientèle  privée  qu’à  la 
consultation  de  proctologie  de  l’hôpital  Saint- 
Antoine,  depuis  plus  de.  quinze  ans,  que  deux 
observations.  Deux  autres  cas  dont  nous 
faisons  état  sont  dus  au  professeur  Grégoire  (4) 
et  au  Dr  Banzet. 

Il  s’agit  dans  ces  quatre  observations  de 
cancers  histologiquement  limités  et  homogènes. 
h-î  stroma  plus  ou  moins  infiltré  se  réduit  aux 
fibrilles  conjonctives,  distribuées  au  hasard, 
qui  séparent  les  productions  néoplasiques.  Il 
ne  retrouve  sa  disposition  normale  que  dans 
la  sous-muqueuse,  à  la  périphérie  de  la  tu¬ 
meur.  Il  en  est  tout  autrement  de  l’armature 
conjonctive  qui  constitue  l’axe  plus  ou  moins 
ramifié  des  polypes  et  qui  est  pour  beaucoup 
dans  leur  aspect  «  orgauoïde  ». 

Dans  deux  de  ces  observations,  la  surface 
du  néoplasme  est  ulcérée,  la  muqueuse  de  revê¬ 
tement  a  disparu  ;  elle  est  remplacée  par  le 
tissu  néoplasique  qui  forme  le  fond  de  l’ulcé¬ 
ration.  Il  n’y  a  pas  de  vestige  d’une  tumeur 
végétante  qui  aurait  été  le  point  de  départ 
du  cancer.  Il  paraît  en  effet  difficile  d’admet¬ 
tre  qu’un  polype  dégénéré  ait  pu  être  «  déca¬ 
pité  »  en  totalité,  sans  laisser  subsister  des 
bourgeons  néoplasiques  qui  témoigneraient 
de  l’orientation  primitive  de  la  tumeur. 

Des  deux  autres  cas  sont  encore  plus  signi- 

(4)  Cette  observatiou  a  été  présentée  par  le  professeur 
Grégoire  à  l'Académie  de  chirurgie  (séance  du  28  octobre 
1936,  t.  I,XII,  n®  27  des  Mémoires  de  l'Académie)  sous  le 
titre  :  «  Cancer  de  la  muqueuse  du  rectum.  Excision  de  la 
tumeur.  Guérison  datant  de  plus  de  trpis  ans  ». 
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ficatifs.  I/C  «néoplasme  a  pris  naissance  aux 
dépens  de  la  partie  profonde  des  culs-de-sac 
glandulaires  et  a  proliféré  vers  la  sous- 
muqueuse,  en  respectant  les  plans  superficiels, 
constituant  ainsi  un  nodule  que  recouvre  une 
muqueuse  non  ulcérée.  ly’intégrité  du  revête¬ 
ment  superficiel  apporte  la  preuve  que  le 
cancer  du  rectum  peut  apparaître  d’emblée 
sans  réaction  polypeuse  préalable. 

En  somme,  dans  ces  quatre  observations, 
les  tumeurs  représentent  des  exemples  de 
cancers  primitifs,  infiltrants  d'emblée  et  non 
végétants. 

On  doit  cependant  apporter  une  réserve. 
En  effet,  nous  avons  observé  deux  autres  cas 
qui,  en  apparence,  sont  des  petits  cancers 
macroscopiquement  et  histologiquement  iden^ 
tiques  aux  tumeurs  des  observations  précé¬ 
dentes  et  qui  ne  sont  en  fait  que  des  récidives 
malignes,  succédant  à  l’ablation  de  pol5q)es 
bénins,  secondairement  dégénérés. 


Ees  considérations  qui  précèdent  ont  une 
grande  portée  pratique  pour  la  prophylaxie 
du  cancer  du  rectum.  Si,  en  effet,  la  majorité 
des  cancers  du  rectum  sont  secondaires  à  des 
polypes  adénomateux  ou  villeux,  il  est  indis¬ 
pensable,  chaque  fois  que  l’on  fait  une  recto- 
scopie,  de  rechercher  ces  polypes  et  de  prati¬ 
quer  leur  ablation,  même  s’ils  ont  toutes  les 
apparences  de  la  bénignité.  De  même,  lors¬ 
qu’au  cours  d’une  endoscopie  rectale  on 
découvre  un  cancer,  il  faut  toujours,  dans  la 
mesure  du  possible,  chercher  si,  au-dessus  ou 
au-dessous  de  la  tumeur,  il  n’existe  pas  de  pro¬ 
duction  polypeuse.  Des  récidives  post-opéra¬ 
toires  du  cancer  du  rectum  ne  sont  pas  tou¬ 
jours  le  fait  de  la  tumeur  primitive.  On  est 
fondé  à  admettre  que,  dans  un  certain  nombre 
de  cas,  les  formations  polypeuses  disséminées 
autour  du  néoplasme  et  non  enlevées  lors  de 
l’intervention,  peuvent  dégénérer  à  leur  tour 
et  être  ainsi  responsables  de  la  récidive  appa¬ 
rente.  Il  en  résulte  que  les  résections  jpour 
cancers  du  rectum  devront  toujours .  être 
aussi  étendues  que  le  permettront  les  possi¬ 
bilités  anatomiques. 

Da  notion  de  l’existence  de^  petits  cancers 
en  apparence  primitifs  n’est  pas  non  plus 
sans  avoir  son  importance.  Leur  connaissance 


montre  l’intérêt  qu’il  y  a,  lorsqu’on  pratique 
l’ablation  économique  d’une  tumeur  rectale 
en  apparence  bénigne,  de  faire  l’examen  his¬ 
tologique  de  la  totalité  de  la  pièce.  Cet  examen 
montrera  parfois,  contre  toute  attente,  que  le 
petit  cancer  est  infiltrant  et  a  déjà  envahi 
les  lymphatiques  et  même  la  musculeuse.' 
D’amputation  large  du  rectum  s’impose  alors 
sans  tarder. 


LA.  DOULEUR 
INTESTINALE 

Jean  RACHET  et  Jean  ARNOUS 

Médecin  Interne 

des  h&pitaux  de  Paris. 

Da  douleur  intestinale  est  un  phénomène 
purement  subjectif  ;  c’est  assez  dire  l’incerti¬ 
tude  qui  règne  dans  son  étude,  puisqu’il 
n’existe  aucun  moyen  de  la  transcrire  et  de  la 
mesurer  objectivement.  Nous  n’avons  pour 
l’apprécier  que  les  données  de  l’interrogatoire  ; 
et  chaque  malade,  suivant  sa  sensibilité,  son 
niveau  social  ou  intellectud,  la  ressent  et 
l’exprime  de  façon  très  différente.  Multiples 
sont  les  comparaisons  qui  tendent  à  traduire 
la  qualité  et  l’intensité  de  cette  douleur  ; 
mpîs  les  deux  expressions  les  plus  fréquem¬ 
ment  utilisées  sont  la  gêne  et  la  crampe  :  elles 
correspondent  en  réalité  à  deux  variétés  de  la 
douleur  que  F.  Moutier  a  très  justement  oppo¬ 
sées  ;  le  malaise  et  la  douleur  vraie.  Da  pre¬ 
mière  répond  à  un  état  de  gêne  difficile  à  défi¬ 
nir  qui,  sans  donner  heu  à  une  douleur  vâri- 
table,  fait  dire  au  malade  «  qu’il  sent  son  intes¬ 
tin  »  :  la  deuxième  lui  donne  l’impression  de  la 
contraction,  de  la  torsion  et  correspond  à  la 
cohque. 

D’interprétation  pathogénique'  des  malaises 
est  assez  difficile  en  raison  même  des  carac¬ 
tères  imprécis  de  cette  sensation  et  en  raison 
des  divers  éléments  intestinaux  et  extra¬ 
intestinaux  qui  la  conditionnent  ;  ceUe  de  la 
.  douleur  vraie,  de  la  cohque  est  d’emblée  rap¬ 
portée  au  spasme.  Crise  douloureuse  cohque 
se  traduit  automatiquement. pour  le  médecin 
par  crise  spasmodique. 

Sans  nier  la  réahté  et  la  fréquence  de  ce 
spasme,  faut-il  cependant  faire  de  lui  le  réel 
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agent  pathogénique  de  la  douleur,  qui  s’ex¬ 
pliquerait  alors  par  la  simple  crispation  de 
l’intestin  ?  Telle  est  la  question  que  nous  nous 
sommes  depuis  longtemps  posée  et  que  nous 
voudrions  brièvement  étudier. 

Mais  auparavant,  un  point  mérite  de  retenir 
•l’attention  :  qu’entend-on  .par  état  spasmo¬ 
dique  dans  la  pratique  courante?  Et  n’y  a-t-il 
pas  là  très  souvent  une  imprécision  de  terme  ? 
Il  n’est  pas  rare  qu’on  confonde,  dans  le  terme 
général  de  spasmodique,  deux  modes  réac¬ 
tionnels  de  l’intestin  qui  sont  pourtant  fort 
différents  :  l’exagération  du  péristaltisme  et 
l'exagération  de  la  tonicité.  On  lit  souvent  dans 
les  comptes  rendus  radiologiques  «  que  l’intes¬ 
tin,  irritable,  hyperpéristaltique,  s’est  con¬ 
tracté  violemment  durant  l’examen,  qu’ü  a 
mal  toléré  le  lavement  baryté,  l’a  rendu  brus¬ 
quement  au  bout  de  quelques  instants  »,  et 
l’on  en  conclut  qu’il  s’agit  d’une  colopathie 
spasmodique.  C’est  là  une  erreur  d’interpréta¬ 
tion.  En  effet,  l’hyperpéristaltisme  n’est  que 
l’exagération  de  la  fonction  dynamique  de 
l’intestin  ;  il  aboutit  au  transit  accéléré. 
Ee  spasme,  Itii,  résulte  de  l’exagération  de 
la  fonction  tonique  ;  c’est  une  contracture  et 
non  pas  une  onde  de  propulsion  ;  isolé,  il  aurait 
plutôt  une  influence  rétentrice.  Et  l’hyperpé- 
ristaltisme  peut  exister  sans  spasme,  alors  que 
ce  dernier  peut  ne  pas  coïncider  avec  une.h3q)er- 
motricité.  Chez  le  sujet  normal,  il  y  à  harmonie 
entre  les  deux  fonctions,  dynamique  et  spas¬ 
modique.  Dans  certains  états  pathologiques, 
par  contre,  ces  deux  fonctions  peuvent  être 
plus  ou  moins  dissociées  :  ü  y  a  dans  ces  cas 
dysharmonie  kinéto-spastique.  C’est  par  ce 
phénomène  que  nous  croyons  pouvoir  expli¬ 
quer,  en  particulier,  certaines  constipations 
dites  spasmodiques. 

Cette  différenciation  étant  bien  établie, 
nous  voulons  montrer  maintenant  que  dans 
une  grande  majorité  des  cas  ce  n’est  ni  le  péri¬ 
staltisme  ni  le  spasme  qui  sont  par  eux-mêmes 
doulotireux  :  la  douleur  intestinale  résulterait 
essentiellement  de  la  distension  du  côlon, 

Sans  doute  c’est  bien  le  spasme  isolé  ou 
complétant  un  obstacle  organique  qui  est  le 
grand  agent  des  troubles  ;  mais  ce  n’est  pas  lui 
qui  est  ressenti  douloureusement,  c’est  en  réa¬ 
lité  la  distension  gazeuse  qu’il  crée  en  amont  de 
lui  et  qu’accroît  encore  chaque  apport  nou¬ 
veau  du  péristaltisme.  F.  Moutier,  qui  a  fort 
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bien  étudié  la  sensibiUté  et  les  S5mdromes  dou¬ 
loureux  abdominaux,  a  déjà  émis  une  opinion 
semblable  :  «  nous  retiendrons  d’abord  que  les 
viscères  ne  sont  sensibles  qu’à  certaines  exci¬ 
tations  :  en  ‘première  ligne  à  la  distension  ; 
en  seconde  ligne  à  une  contraction  exagérée  et 
prolongée.  » 

A.  Le  péristaltisme  n’est  pas  doulou¬ 
reux.  —  Chez  un  sujet  normal,  le  péristal¬ 
tisme  n’est  pas  perçu  ;  c’est  là  un  fait  d’une 
telle  évidence  que  nous  ne  croyons  pas  néces¬ 
saire  d’y  insister.  Un  péristaltisme  exagéré  ne 
l’est  pas  davantage,  et  trois  exemples  nous  suf¬ 
firont  à  le  prouver. 

Lorsque  le  chirurgien  pratique  une  laparo¬ 
tomie  à  l’anesthésie  locale,  il  est  fréquent  que 
l’on  puisse  constater,  à  la  suite  des  attouche¬ 
ments  intestinaux,  l’existence  d’ondes  péristal¬ 
tiques  intenses,  que  le  patient  ne  perçoit  nulle¬ 
ment  ;  ce  qu’il  perçoit,  c’est  le  tiraillement,  la 
traction  sur  les  mésos.  A  l’examen  radiosco¬ 
pique,  les  grands  mouvements  péristaltiques 
qu’à  maintes  reprises  nous  avons  pu  surprendre 
sous  l'écran  ne  sont  pas  ressentis  par  le  ma¬ 
lade.  Il  existe  enfin  des  diarrhées  chroniques 
oh  les  selles  liquides  sont  évacuées  prématuré¬ 
ment  par  un  péristaltisme  très  exalté,  et  qui 
sont  absolument  indolores. 

B.  La  contracture  spasmodique  n’est 
pas  habituellement  douloureuse.  —  Nous 
entendons  par  contracture  spasmodique  l’exa¬ 
gération  segmentaire  de  la  tonicité  intestinale, 
c’est-à-dire  le  spasme  au  vrai  sens  du  mot.  Deux 
faits  facilement  constatés  nous  semblent  pou¬ 
voir  plaider  en  faveur  de  l’indolence  habituelle 
du  spasme. 

Nombreux  sont  les  spasmes  intestinaux 
visibles  à  l’écran  radiologique  et  perçus  à  la 
palpation  abdominale  qui  ne  se  traduisent  par 
aucun  phénomène  douloureux.  Quand  on  exa¬ 
mine  systématiquement  aux  rayons  X  des 
constipés  simples  ne  se  plaignant  d’aucun 
autre  trouble  que  de  ne  pas  évacuer  suffisam¬ 
ment  ou  assez  souvent  leur  intestin,  qui  ne 
souffrent  jamais,  on  est  frappé  de  la  fréquence 
avec  laquelle  on  constate  un  état  de  segmen¬ 
tation  spasmodique  du  côlon  que  rien  clini¬ 
quement  ne  pouvait  faire  prévoir.  Il  nous  a 
même  été  donné  d’examiner  des  malades  chez 
lesquels  l’état  de  segmentation  était  tel  qu’il 
pouvait  sur  certains  clichés  faire  un  instant 
penser  à  l’existence  de  diverticules  du  côlon» 
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et  pourtant  certains  de  ces  malades  ne  ressen¬ 
taient  aucune  douleur. 

I^ors  d’interventions  chirurgicales  à  l’anes¬ 
thésie  locale,  l’opérateur  a  bien  souvent  cons¬ 
taté  de  violentes  contractures  intestinales 
alors  que  ces  malades  n’accusent  aucun  phéno¬ 
mène  subjectif. 

C.  La  douleur  intestinale  relève,  dans 
la  grande  majorité  des  cas,  de  la  disten¬ 
sion.  —  C’est  en  effet  à  la  distention  colique, 
due  à  l’accumulation  des  gaz  intestinaux  en 
une  zone  limitée  et  en  amont  du  spasme  qu’il 
faut,  selon  nous,  rapporter  la  majorité  des 
douleurs  intestinales.  La  pathologie  doulou¬ 
reuse  du  côlon  est  dominée  par  la  notion  du 
blocage  partiel  ou  total  des  gaz. 

Quelques  preuves  peuvent  appuyer  cette 
théorie  : 

1°  L’étude  attentive  de  certains  malades 
entraînés  à  s’observer  et  à  bien  décrire  leurs 
sensations  nous  a  souvent  apporté  des  argu¬ 
ments  intéressants.  Il  s’agit  de  constipés  chro¬ 
niques  qui,  périodiquement,  souffrent  de  crises 
coliques  violentes  aboutissant  à  des  débâcles 
diarrhéiques  ou  pseudo-diarrhéiques  et  que  l’on 
range  dans  cette  classe  spéciale  des  colopathies 
muco-membraneuses.  Nous  employons  ce  terme 
parce  qu’ü  caractérise  dans  notre  esprit  rme 
variété  bien  spéciale  de  constipés  spasmo¬ 
diques  douloureux  ;  nous  pensons  que,  bien 
qu’inexact  dans  la  rigueur  des  termes,  il  situe 
pourtant  mieux  qu’un  autre  les  malades  que 
nous  avons  en  vue.  Chez  beaucoup  de  ces 
malades,  la  crise  douloureuse  s’atténue  nette¬ 
ment  avant  même  qu’apparaisse  la  première 
selle  de  débâcle  ;  elle  cède  soit  à  l’émission  de 
gaz  jusque-là  bloqués  qui  précède  l’exonéra¬ 
tion  fécale  ;  soit,  ce  qui  est  encore  plus  carac¬ 
téristique,  quand  se  produisent,  quelques  mi¬ 
nutes  avant  l’expulsion  des  gaz,  les  bruits 
abdominaux  qui  témoignent  que  ceux-ci, 
jusque-là  bloqués,  ont  recommencé  à  cheminer 
dans  l’intestin. 

Une  variété  de  ces  malades  est  très  particu¬ 
lière  :  celle  des  «  aérocoliques  gauches  ».  Nom- 
bretix  sont  ceux  qui  se  plaignent  d’tme  dou¬ 
leur  plus  ou  moins  permanente  au  niveau  de  la 
zone  sous-costale  gauche  et  chez  qui  le  dia¬ 
gnostic  de  pneumatose  de  l’angle  colique  est 
porté  cliniquement  et  radiologiquement.  Ces 
douleurs  peuvent  à  certains  moments  devenir 
très  vives,  irradier  dans  la  zone  thoracique, 


simulant  des  crises  d'angor  ou  de  névralgie 
intercostale,  ou  encore  dans  la  zone  lombaire 
gauche  prêtant  à  mainte  erreur  de  diagnostic. 
Des  coliques  violentes  du  transverse,  avec 
borborygmes,  apparaissent  au  moment  des 
paroxysmes.  L’on  voit  à  l’écran  un  côlon  des¬ 
cendant  morcelé  par  les  contractures  superpo¬ 
sées.  Chez  ces  sujets,  bien  souvent,  toute  dou¬ 
leur  va  cesser  par  l’action  d’un  suppositoire  ; 
et  pourtant,  si  parfois  des  selles  sont  émises, 
c’est  bien  plus  souvent  des  gaz  seuls  qui 
s’échappent.  La  crise  cesse,  et  si  l’on  a  la  curio¬ 
sité  de  faire  un  nouvel  examen  radiologique 
à  ce  moment,  on  constate  que  la  spasmodicité 
cohque  n’a  pas  diminué,  que  bien  souvent 
au  contraire  elle  s’est  encore  accrue;  malgré 
cela,  les  malades  ne  souffrent  plus,  parce  que 
leur  distension  gazeuse  a  cessé. 

2“  D’autres  malades  intéressants  pour  notre 
thèse  sont  des  colitiques  chroniques  se  plai¬ 
gnant  d’alternatives  de  constipation  et  de  diar¬ 
rhée,  qui,  souvent,  précisent  qu’ils  n’ont  auctme 
douleur  les  jours  où  ils  n’ont  pas  de  selle.  La 
débâcle  survient  ;  quelques  minutes  après  la 
selle,  alors  qu’üs  ne  souffraient  pas  auparavant, 
ces  malades  se  plaignent  de  douleur  intestinale, 
en  général  localisée  au  côlon  gauche  et  à 
l’angle  splénique.  Cette  douleur  est  précédée 
de  borborygmes  naissant  dans  la  fosse  iliaque 
droite  et  venant  mourir  au  niveau  de  l’angle 
splénique. 

Nous  constatons  ainsi  chez  ces  malades  un 
fait  qui  peut,  à  première  vue,  sembler  paradoxal  : 
leur  bien-être  quand  ils  sont  en  ]^riode  de 
rétention  fécale,  leur  état  douloureux  quand 
leur  intestin  a  été  libéré.  L’explication  cepen¬ 
dant  nous  paraît  simple. 

Nous  avons  pu  vérifier  radiologiquement  la 
migration  des  gaz  de  l’intestin  droit  dans  les 
minutes  qui  suivent  la  défécation  ;  une  sorte 
de  crampe  apparaît  au  niveau  de  l’intestin 
gauche  qui  vient  de  se  vider  de  son  contenu 
fécal,  «  crampe  à  sec  »,  pourrait-on  dire.  En 
amont  s’accumulent  des  gaz  venus  du  cæco- 
côlon  droit.  Cette  migration  est  déclenchée  par 
le  péristaltisme  qui  naît  habituellement  après 
toute  défécation  pour  faire  progresser  le  con¬ 
tenu  du  cæco-ascendant  vers  le  côlon  descen¬ 
dant,  prêt  pour  l’exonération  suivante. 

30  Un  autre  argument  est  tiré  de  l’étude 
de  certaines  obstructions  intestinales  par 
obstacle  mécanique,  bride  ou  volvulus  incom- 
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plet.  Souvent,  au  cours  de  l'évolution  du  syn¬ 
drome  de  Kônig,  on  assiste  à  la  vérification  de 
la  théorie  que  nous  défendons  ;  c’est  quand  la 
distension  en  amont  de  l’obstacle  cède  et  que 
les  gaz  passent  bruyamment  à  travers  l’ori¬ 
fice  rétréci  que  la  douleur  cesse.  La  crampe 
transitoire  n’est  pas  due  à  la  contraction  du 
segment  intestinal  pas  plus  qu’elle  ne  relève 
intimement  de  l’hyperpéristaltisme  luttant 
contre  l’obstacle.  C’est  parce  que  le  segment 
sus-jacent  à  cet  obstacle  se  dilate  brusquement, 
faisant  souvent  saillie  sous  la  paroi  intestinale 
oh  il  devient  visible,  que  la  douleur  vive  naît, 
puis  disparaît  quand  l’intestin  s’affaisse. 

Une  objection  peut  d’ailleurs  se  présenter  à 
l’esprit  :  dans  une  occlusion  sigmoïdienne  par 
exemple,  la  distension  atteint  tout  le  cadre 
colique,  et  cependant  la  douleur  n’a  pas  la 
même  diffusion.  En  réalité,  l’explication  est 
facile  si  l’on  admet  que  le  péristaltisme  vient 
accumuler  les  gaz  immédiatement  en  amont  de 
l’obstacle  sigmoïdien  et  qu’à  chaque  apport 
nouveau  c’est  à  ce  niveau  que  la  distension  se 
fait  plus  importante  et  la  douleur  plus  vive. 

40  L'épreuve  du  lavement  bar34;é  nous  four¬ 
nit  encore  un  autre  argument.  Nombreux  sont 
en  effet  les  malades  chez  qui  l’on  voit  appa¬ 
raître,  au  cours  de  l’administration  d’un  lave¬ 
ment  opaque,  des  crises  douloureuses  iden¬ 
tiques  à  celles  dont  ils  souffrent  habituelle¬ 
ment  et  spontanément.  Si  l’on  examine  au 
moment  de  la  douleur  l’intestin  de  ces  malades, 
on  ne  trouve  aucune  segmentation  spasmo¬ 
dique,  aucune  contracture  ;  l’intestin  apparaît 
au  contraire  dilaté  par  le  lavement  baryté  sous 
pression,  et.  il  n’y  a  à  cette  période  que  la  dis¬ 
tension  colique  qui  puisse  expliquer  la  dou¬ 
leur  ressentie.  Certes  le  spasme  et  le  péristal¬ 
tisme  naissent  ultérieurement,  et  parfois 
rapidement,  pour  expulser  brutalement  tout 
ou  partie  du  lavement  que  les  colitiques  spas¬ 
modiques  tolèrent  mal.  A  ce  moment  on  verra 
apparaître  les  noeuds  contracturés  de  l’intes¬ 
tin  aux  trois  quarts  vidé  :  le  spasme  sera 
intense  et  pourtant  bien  souvent  dès  que  le 
lavement  aura  été  rendu,  dès  que  la  distension 
aura  cessé,  et  malgré  cet  aspect  spasmodique 
secondàire,  le  malade  ne  souffrira  plus.  . 

Cette  remarque  sur  le  lavement  peut  être 
faite  identique  pour  l’insufifiation  d’air  que  l’on 
pratique  sous  écran  chez  certains  colitiques. 

50  Une  observation  récente  et  inédite  ap- 
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porte  à  notre  hypothèse  de  la  douleur  par  dis¬ 
tension  gazeuse  une  vérification  frappante- 
Il  s’agit  d’une  malade  qui,  durant  des  mois, 
souffrit  quotidiennement  de  crises  abdomi¬ 
nales  d’une  acuité  telle  que  seule  la  morphine 
parvenait  à  les  calmer.  Après  bien  des  hési¬ 
tations  diagnostiques  (hypothèses  de  crises 
intestinales  du  tabes,  de  crises  d’aortite  abdo¬ 
minale,  etc.),  il  apparut  que  ces  troubles  rele¬ 
vaient  d’une  colite  spasmodique  compliquant 
un  dolichocôlon  irrité  par  les  laxatifs  et  les 
lavements  les  plus  variés.  A  l’examen  radio¬ 
graphique,  en  effet,  les  signes  de  colite  spasmo¬ 
dique  étaient  manifestes  et  intenses.  Devant 
l’échec  des  thérapeutiques  les  plus  variées, 
la  résection  du  dolichocôlon  fut  pratiquée. 
Notre  collègue  et  ami  d’ Allâmes  réséqua  la 
moitié  gauche  du  transverse  et  tout  le  côlon 
descendant,  mais  ü  laissa  persister,  par  mesure 
de  sécurité,  une  petite  fistule  intestinale  à  la 
peau  pendant  quelques  semaines.  Le  résultat 
fut  admirable  :  disparition  totale  des  crises 
douloureuses  et  rétablissement  d’un  fonction¬ 
nement  intestinal  normal.  Mais  à  plusieurs 
reprises,  dans  les  semaines  qui  suivirent,  la 
fistule  colique  se  ferma  temporairement,  et 
chaque  fois  les  crises  réapparurent  pour  céder 
dès  que  les  gaz  pouvaient  filtrer  à  nouveau 
travers  l’abouchement  pariéto-coHque.  La  fis¬ 
tule  restant  ouverte,  bien  que  la  spasmodicité 
colique  persistât  identique  à  eUe-même,  aucune 
douleur  n’était  ressentie  ;  la  fistule  se  fermant, 
les  crises  réapparaissaient  par  distension 
gazeuse.  C’est  là  une  véritable  expérience  sur 
l’homme,  démontranj;  que  le  seul  spasme  ne 
suffit  pas  à  expliquer  les  douleurs  coliques  qu’on 
lui  attribue  généralement. 

6°  Ce  qui  semble  donc  être  douloureux,  c’est 
la  distension  en  amont  d’un  spasme.  Nous 
disons  distension  et  non  rétention.  On  peut, 
en  effet,  soulever  l’objection  suivante;  pour¬ 
quoi  les  constipés  simples,  qui  réalisent  les 
deux  conditions  spasme  et  rétention  en  amont, 
ne  souffrent-ils  pas  ?  C’est  une  question  que 
nous  nous  sommes  souvent  posée,  et  dont 
l’explication  nous  paraît  résider  dans  une 
notion  que  nous  voudrions  souligner,  car 
nous  ne  l’avons  pas  rencontrée  encore  dans 
la  littérature,  à  savoir  l’indépendance  totale 
de  la  circulation  des  gaz  et  de  la  circulation  des 
matières  dans  le  côlon.  Nous  avons  toujours 
remarqué  que  ces  constipés  spasmodiques. 
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qui  ne  souffrent  pas,  émettaient  facilement 
leurs  gaz  intestinaux,  qu’un  suppositoire  chez 
eux  aboutissait  le  plus  souvent  à  l'émission 
de  gaz  sans  provoquer  la  selle.  Nous  avons  à 
plusieurs  reprises  étudié  radiologiquement  l’ac¬ 
tion  du  suppositoire  chez  ces  constipés  ;  nous 
avons  presque  toujours  assisté  au  transport  des 
gaz  coliques  qui,  provenant  surtout  de  la  moi¬ 
tié  gauche  du  transverse  et  de  la  région  de 
l’angle  splénique,  cheminaient  sans  difficulté 
au  milieu  des  matières  immobilisées  ;  s’il  y 
avait  défécation  associée  nous  assistions  à  la 
seule  vidange  du  rectum  et  du  sigmoïde  infé¬ 
rieur.  Cet  argument  nous  semble  donc  plaider 
nettement  en  faveur  de  la  théorie  de  la  seule 
distension  douloureuse  du  côlon  par  les  gaz 
quand  ils  sont  retenus  par  l’obstacle  spasmo¬ 
dique.  Quand  ils  cheminent  librement,  quand 
le  spasme  ne  retient  que  les  matières  solides, 
il  n’y  a  pas  de  douleurs  intestinales  vraies,  il 
n’y  a  pas  de  coliques,  c’est  tout  au  plus  si  l’on 
peut  parler  de  gêne  ou  de  malaise. 

Qretques  objections.  —  Nous  avons 
insisté  sur  cette  douleur  par  distension  et  nous 
avons  montré  sur  quels  arguments  nous  croyons 
pouvoir  baser  cette  théorie.  Sans  doute  existe- 
t-il  des  douleurs  d’autre  origine.  Nous  ne  pen¬ 
sons  pas  que  la  distension  joue  seule  et  toujours 
dans  le  déterminisme  de  la  douleur  intesti¬ 
nale.  Et  l’on  pourra  nous  faire  diverses  objec¬ 
tions  que  nous  voudrions  maintenant  envisa¬ 
ger  : 

1°  Il  y  a  des  spasmes  douloureux,  sans 
accumulation  de  gaz  en  amont  du  spasme. 
Ceci  peut  se  voir  chez  des  colitiques  les  plus 
variés.  Dans  ces  cas  nous  pensons  qu’il  faut 
faire  entrer  en  ligne  de  compte  la  sensibilité 
spéciale  de  l’intestin  malade,  qui  pourrait 
peut-être  réagir  alors  à  une  crispation  vio¬ 
lente.  D’ailleurs  des  malades  se  plaignent  géné¬ 
ralement  plus  d’une  gêne  que  d’une  douleur 
vraie  ;  et  quand  apparaît  la  crise  douloureuse, 
violente,  elle  se  termine  habituellement  par 
une  émission  gazeuse  qui  soulage  :  les  gaz  brus, 
quement  accumulés  ont  créé  la  colique  par  dis¬ 
tension  sur  ce  fond  permanent  de  crispation 
sensible. 

2®  Il  y  a  des  micro- aérocolies  doulou¬ 
reuses.  T—  Chez  ces  sujets,  la  théorie  du  spasme 
semble  reprendre  ses  droits.  Et  pourtant  l’émis¬ 
sion  seule  des  gaz  suffit  à  les  soulager  alors  que 
l’état  spasmodique  n’a  pas  varié.  Il  est  pro¬ 


bable  que,  dans  les  micro-aérocolies  des  intes¬ 
tins  malades,  le  degré  d’inflammation  parié¬ 
tale  et  la  nature  des  gaz  entrent  en  jeu  ;  cer¬ 
tains  gaz  doivent  être  pour  la  muqueuse  plus 
irritants  que  d’autres.  Cette,  même  observation 
peut  être  faite  à  propos  de  certaines  variétés 
d’aérogastries  (micro-aérogastrie  de  F.  Mou- 
tier). 

30  II  y  a  des  torsions  douloureuses  de 
l’intestin.  —  Dans  ces  cas,  la  torsion  intes¬ 
tinale  entraîne  une  torsion  du  pédicule  ner¬ 
veux  qui  suffit  à  expliquer  la  douleur.  Il  ne 
s’agit  plus  alors  d’une  douleur  purement  intes¬ 
tinale  ;  et  en  outre,  il  y  a  pratiquement  tou¬ 
jours  une  distension  gazeuse  de  l’anse  qui  la 
tord  comme  un  ballon  et  dont  la  sensibilité  se 
surajoute  à  celle  de  la  torsion  du  méso. 

4°  Il  y  a  des  douleurs  par  pérlvlscérites 
et  par  mésentérites.  —  Il  s’agit  encore  là 
de  douleurs  qui  ne  sont  plus,  à  proprement 
parler,  d’origine  intestinale.  Ce  sont  des  dou¬ 
leurs  abdominales  sans  localisation  élective 
sur  l’intestin,  pour  lesquelles  il  faut  invoquer 
l’englobement  des  filets  nerveux  dans  la  gangue 
scléreuse  péri-intestinale,  le  tiraillement  des 
plexus  nerveux.  Mais  ici  encore  il  est  possible 
qu’à  certains  moments  se  superposent  des 
douleurs  par  distension  gazeuse,  par  la  gêne 
mécanique  que  ces  affections  peuvent  apporter 
au  transit  des  gaz. 

D.  Le  mécanisme  d-*  la  douleur  par  dis¬ 
tension.  —  Pour  être  ressentie  douloureuse¬ 
ment,  la  distension  doit  être,  nous  l’avons  dit, 
importante  et  rapide.  La  distension  moyenne 
d’un  intestin  sain  n’est  pas  perçue;  la  distension 
très  lente,  d’un  mégacôlon  par  exemple,  ne 
donne  pas  lieu  à  des  coliques. 

Pour  que  la  distension  soit  rapide  et  impor¬ 
tante,  il  faut  que  s’associent  le  spasme  qui 
bloque  les  gaz  et  l’hyperpéristaltisme  qui 
avec  chaque  onde  en  amène  une  nouvelle 
quantité. 

Le  spasme  sans  hyperpéristaltisme  aboutit 
au  gaz  incomplètement  et  lentement  bloqué, 
réalisant  la  gêne,  le  malaise  de  certains  aéro¬ 
coliques  gauches  par  exemple. 

Spasme  et  hyperpéristaltisme,  c’est  le  gaz 
brusquement  bloqué  avec  apport  rapide  et 
c’est  la  crise  colique. 

Trois  facteurs  réagissent  donc  pour  com¬ 
mander  cette  douleur  : 

L’état  de  l’intestin  et  de  ses  attaches  ; 
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I/’intensité  de  la  distension  gazeuse  ; 
lya  réponse  personnelle  du  système  nerveux 
de  chaque  malade. 

Ces  considérations  n’ont  pas  seulement  un 
intérêt  théorique.  Elles  ne  doivent  pas  être 
perdues  de  vue  lorsqu’il  s’agit  d’instituer  une 
thérapeutique.  Celle-ci  devra  poursuivre  un 
triple  but  :  soigner  l’intestin  malade,  éviter  les 
formations  gazeuses  importantes,  calmer  l’irri¬ 
tabilité  nerveuse  et  traiter  le  terrain.  Ce  sont 
ces  trois  buts  qu’il  faudra  chercher^à  atteindre 
parallèlement  pour  soulager  dans  tous  les  cas 
la  douleur  colique. 


L'ÊLECTRO=CHIRURGIE 
EN  PROCTOLOGIE 

le  D'  Q.  FRIEDEL 

Consultation  de  proctologie  de  la  Clinique  médicale  de  l'Hâlel-Dieu: 

P'  Paul  Carnot. 

Ees  applications  chirurgicales  des  courants 
de  haute  fréquence,  la  diathermie  chirurgi¬ 
cale  (diathermo-coagulation,  diathermo-sec- 
tion,  fulguration)  dérivent  des  travaux  de 
D’Arsonval,  qui  a  montré  que  les  courants  de 
haute  fréquence  et  de  faible  intensité  (roo  ooo 
à  200  000  oscillations  sous  une  tension  de 
100  volts),  traversent  le  corps  humain  sans 
provoquer  aucun  phénomène  de  sensibilité, 
mais  en  déterminant  une  élévation  de  tempé¬ 
rature. 

Cette  élévation  est  de  plusieurs  degrés 
seulement  (5°  à  10°)  si  les  deux  électrodes  sont 
larges  et  de  dimensions  égales  ;  elle  atteint 
90°  à  100°  et  plus,  si  une  des  électrodes  est  de 
petite  dimension  (électrode  de  sortie,  électrode 
active).  Dans  ce  cas  elle  coagule  les  tissus  si 
les  ondes  sont  amorties,  et  elle  les  sectionne  si 
les  ondes  sont  entretenues  (bistouri  électrique, 
anse  coupante). 

Ces  effets  de  coagulation  et  de  section  ont 
trouvé  une  utilisation  thérapeutique  en  oto-rhi- 
nologie,  en  ophtalmologie,  en  dermatologie, 
en  gynécologie.  Nous  l’utilisons  depuis  une 
quinzaine  d’années  pour  les  petites  interven¬ 
tions  en  proctologie,  et  depuis  trois  ans  comme 
traitement  palliatif  dans  les  néoplasies  mahgnes 
du  tube  recto-sigmoïdien. 

Indications  générales.  —  Des  indications 
générales  de  l’électro-chirurgie  en  proctologie 
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sont  les  mêmes  qu’en  oto-rhinologie  et  en 
gynécologie.  On  emploie  la  diathermie  ;  1°  pour 
la  destruction  des  tumeurs  bénignes  et  malignes  ; 
2°  pour  la  destruction  dès  tissus  cicatriciels; 
3°  pour  la  destruction  du  tissu,  variqueux, 
tuberculeux,  scléro-lipomateux,  mycosique 
4°  comme  agent  de  l’hémostase. 

Elle  compte  à  sùn  avantage  :  1°  l’absence 
d’infection  ;  2°  l’absence  de  phénomènes  géné- 
rajix:  choc,  fièvre;  3°  l’inutüité  de  l’anesthésie 
générale  ;  4°  elle  rend  impossible  la  dissémina¬ 
tion  des  cellules  néoplasiques,  en  provoquant 
la  thrombose  des  vaisseaux  sanguins  et  lym¬ 
phatiques  ;  5°  la  coagulation  progressive  permet 
des  séances  répétées,  et  rend  possible  un  trai¬ 
tement  ambulatoire. 

Nous  serons  bref  sur  l’appareillage.  Des 
constructeurs  fournissent  d’excellents  appa¬ 
reils  portatifs,  très  faciles  à  manier  et  qui  com¬ 
binent  dans  un  seul  appareil  les  ondes  amorties 
pour  la  diathermo-coagulation  et  la  fulgura¬ 
tion,  et  les  ondes  entretenues  pour  la  diathermo- 
séction. 

Deux  électrodes  ;  une  large,  placée  à  même  la 
peau,  sous  les  reins  ou  sous  les  genoux  suivant 
la  position  du  malade,  et  une  petite  (aiguille, 
boule,  râteau,  fil)  qui  forme  l’électrode  active. 
En  somme,  action  unipolaire  à  deux  fils. 
D’action  unipolaire  à  un  fil,  pratiquée  en  gyné¬ 
cologie  où  on  ne  recherche  qu’une  destruction 
superficielle,  ne  l’est  plus  en  proctologie  où 
l’on  vise  à  la  destruction  profonde. 


Passons  en' revue  les  affections  bénignes 
du  tube  recto-sigmoïdien  justiciables  du 
traitement  diathermique  : 

1°  Des  petites  venues  de  la  région  périanale,. 
les  marisques,  cause  de, prurit  et  de  suintements 
désagréables,  disparaissent  en  huit  ou  dix  jours- 
sans  laisser  de  traces.  Il  suffit  d’enfoncer  de 
deux  ou  trois  millimètres  l’aiguille  montée  dans- 
la  verrue  et  de  laisser  passer  le  courant  pendant 
trois  secondes.  D’épidermisation  se  fait  rapide¬ 
ment  après  la  chute  de  l’escarre,  et  il  n’y  a 
jamais  d’infection. 

2°  Pour  la  fissure,  on  a  proposé  différents 
traitements.  Très  souvent,  plusieurs  séances  de 
haute  fréquence  en  application  unipolaire 
(diathermie  médicale)  avec  l’électrode  conique 
de  Bordier  ou  l’électrode  de  Vignal  sufiisent. 
Si  l’on  n’obtient  pas  de  résultats  en  quatre  ou 
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cinq  séances,  il  faudra  avoir  recours  à  la  fulgu¬ 
ration.  Comme  elle  est  douloureuse,  il  con¬ 
viendra  de  placer  sur  la  fissure  un  petit 
tampon  imbibé  du  mélange  de  Bonnain 
(cocaïne,  acide  phénique  et  menthol).  Au  bout 
de  dix  minutes,  on  peut  fulgurer  ou  coaguler 
légèrement  avec  la  boule.  Ba  réparation  se  fait 
sous  l’escarre  dans  les  jours  qui  suivent,  la 
sphinctéralgie  disparaît  dans  les  vingt-quatre 
heures. 

3°  Dans  le  canal  anal  et  sur  le  pourtour  de 
l’orifice  interne  du  canal  on  rencontre  souvent 
àe  petits  papillomes,  de  petits  fibromes,  un  bour¬ 
relet  hémorroïdaire,  toutes  affections  gênantes, 
douloureuses,  souvent  excoriées  et  suintantes, 
causes  d’infections  locales  avec  possibiüté 
d’abcès  et  de  fistule.  Ici,  la  pointe  diathermique 
fait  merveille.  Il  suffit  d’enfoncer  l’aiguille 
dans  le  papillome  ou  le  tissu  hémorroïdaire 
pour  obtenir  une  coagulation.  Des  hémorroïdes 
pédiculées  et  prolabées  seront  sectionnées 
facilement  avec  l’anse  diathermique  sans  qu’il 
y  ait  une  goutte  dé  sang.  Ba  phlébite  hémor- 
xoïdaire,  si  gênante,  guérit  en  général  toute 
seule.  Cependant,  elle  peut  s’infecter  (viru¬ 
lence  très  prononcée  de  la  flore  microbienne 
en  cet  endroit)  et  donner  lieu  à  un  abcès.  Ba 
coagulation  avec  la  pointe,  enfoncée  en  pleine 
phlébite,  permettra  d’éviter  sûrement  ces 
complications. 

4°  Dans  l’ampoule,  on  a  affaire  surtout  à  des 
adénomes,  rarement  à  des  fibromes  ou  lipomes. 
Ces  tumeurs  bénignes  peuvent  donner  lieu 
à  des  symptômes  assez  pénibles  :  douleur, 
pesanteur,  ténesme,  rétention  des  matières, 
hémorragies,  rétention  d’urines  chez  l’adulte. 

Voici  en  raccourci  deux  observations  : 

a)  Un  garçon  de  huit  ans.  Brésilien,  présentait 
de  temps  en  temps  (tous  les  mois)  le  syndrome 
suivant  :  très  fortes  douleurs,  expulsion  pénible 
de  mucus  et  de  sang,  rétention  des  matières. 
Tout  cela  durait  un  ou  deux  jours.  A  l’exa¬ 
men  au  rectoscope  :  présence  de  deux  adénomes 
pédiculés,  gros  comme  une  cerise,  sur  la  paroi 
antérieure  à  10  centimètres  de  l’anus.  Section  â 
l’anse,  disparition  complète  des  symptômes. 
Enfant  suivi  pendant  un  an. 

b)  Un  homme  de  quarante  ans,  très  constipé, 
présente,  au  moment  de  la  débâcle  provoquée 
par  les  laxatifs,  une  petite  tumeur  à  l’orifice 
anal,  tumeur  facilement  réductible.  A  notre 
grand  étonnement,  nous  trouvons  un  adénome 


implanté  sur  la  paroi  latérale  gauche,  à  lo  cen¬ 
timètres  de  l’anus.  Il  se  produisait  donc  au 
moment  du  ténesme  une  véritable  invagina¬ 
tion  des  tuniques  rectales,  permettant  l’appa¬ 
rition  de  l’adénome  à  l’orifice  anal.  Section  du 
pédicule,  guérison. 

5°  Ba  tumeur  villeuse,  si  elle  n’a  "pas  de  trop 
grandes  dimensions,  est  également  du  ressort 
de  l’électro-chirurgie.  On  coupe  les  villosités 
par  paquets  avec  la  plus  grande  faciUté  avec 
l’anse  diathermique,  et  on  coagule  le  pédicule 
avec  l’aiguille  enfoncée  à  tm  centimètre  de 
profondeur.  Plusieurs  séances  à  dix  jours  d’in¬ 
tervalle  peuvent  être  nécessaires.  Il  nous  est 
arrivé  d’adresser  au  chirurgien  une  tumeur 
villeuse  assez  grosse.  Devant  l’hémostase  dif¬ 
ficile,  l’opérateur  n’enleva  que  la  moitié  de 
la  tumeur.  Nous  avons  fait  disparaître  ce  qui 
restait  à  l’anse  et  à  la  pointe.  Be  malade  suivi 
pendant  plusieurs  années  n’a  pas  fait  de  réci¬ 
dives.  Il  y  a  un  intérêt  majeur  à  traiter  les 
tumeurs  vüleuses  aussitôt  qu’on  en  a  fait  le 
diagnostic  (grosse  mucorrhée,  petites  hémor¬ 
ragies)  car,  tôt  ou  tard,  elles  deviennent 
malignes. 

6°  Ba  diathermo-coagulation  trouve  une  uti¬ 
lisation  avantageuse  dans  le  prolapsus  anal 
et  rectal.  Nous  n’avons  pas  connaissance  de 
son  emploi  dans  le  prolapsus  anal  chez  l’en¬ 
fant.  Habituellement,  ce  prolapsus  guérit 
avec  des  soins  purement  médicaux  (laxatifs, 
réduction  et  suppositoires  astringents).  En  cas 
d’échec,  on  fait  le  cerclage  avec  un  fil  d’argent 
ou  de  bronze,  ou  encore  avec  un  fil  de  caout¬ 
chouc.  A  l’encontre  de  ces  moyens,  qui  entraî¬ 
nent  quelquefois  des  rétrécissements,  le  fi¬ 
xage  à  la  pointe  est  plus  simple  et  moins 
dangereux. 

Voici  deux  exemples  chez  l’adulte  : 

a)  Homme  de  quarante-cinq  ans  avec  gros 
prolapsus,  anal  hémorroïdaire  durant  depuis 
un  an.  Après  réduction,  fixation  avec  huit 
pointes  à  l’aiguille  (en  deux  étages),  guérison 
radicale. 

b)  Homme  de  trente-cinq  ans  avec  gros 
prolapsus  d’une  invagination  rectale  (de  force). 
Baparotomie  et  fixation  du  côlon  pelvien  par  le 
professeur  Becène.  Cette  intervention  diminue 
le  prolapsus  seulement  de  moitié.  Nous  avons 
fixé  la  partie  inférieure  persistante  avec  des 
pointes  de  coagulation  en  étages  superposés,  fixa¬ 
tion  qui  fut  un  véritable  cloutage  sur  la  paroi 
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antérieure  (aponévrose  prostato-péritonéale) 
et  quelques  points  latéraux.  Guérison  parfaite 
maintenue  depuis  plusieurs  années.  Il  convient 
d’enfoncer  l’aiguille  coagulante  de  10  à  15  mil¬ 
limètres,  de  laisser  passer  le  courant  pendant 
cinq  secondes  et  de  retirer  l’aiguille  par  un 
mouvement  sec. 

7°  I<e  bistouri  électrique  sert  uniquement  à 
sectionner  des  brides  (brides  inflammatoires; 
résidus  de  dysenteries  amibiennes  graves  ; 
brides  post-chirurgicales)  ou  à  élargir  cer¬ 
tains  rétrécissements,  syphilitiques  notamment. 
Ceux-ci  sont  certainement  beaucoup  plus  rares 
qu’on  ne  le  croyait  avant  la  connaissance  du 
rétrécissement  lymphogranulomateux.  Ils  s’en 
distinguent  d’aüleurs  par  l’absence  de  végéta¬ 
tions  dures  et  irrégulières  qui  sont  de  règle 
dans  la  maladie  de  Frei.  I/’anneau  est  souple, 
bien  mobile,  mince,  régulier,  en  véritable 
diaphragme.  F’anamnèse  de  l’origine  spécifique 
est  certaine,  la  réaction  à  l’antigène  de  Frei 
est  négative. 

Voici  deux  cas  typiques  : 

\a)  Femme  de  quarante  ans.  A  fait  il  y  a 
quinze  ans  un  syndrome  de  myélite  transverse. 
Guérie  complètement  et  rapidement  par  des 
piqûres  intraveineuses  (Hg,  As).  Actuellement 
rétrécissement  typique  avec  tous  les  carac¬ 
tères  décrits  par  Fournier.  F’ action  des  W.  et 
Frei  négatifs.  Selles  régulières  avec  laxatifs, 
mais  rectite  sus-jacente  au  rétrécissement  (pus 
et  un  peu  de  sang).  État  général  très  bon.  Nous 
avons  sectionné  l’anneau  aux  quatre  points 
cardinaux  au  bistouri  électrique.  Évolution 
normale.  Grosse  amélioration  de  la  rectite. 

b)  Homme  de  quarante-cinq  ans,  Syphilis 
diagnostiquée  et  traitée  par  le  Sézary. 
Rétrécissement  typique  de  Fournier.  W.  et 
Frei  négatifs  (D^  Cachéra).  Une  radiographie 
montre  l’image  à  contours  réguliers  du  rétré¬ 
cissement  en  sablier.  État  général  bon,  travail 
régulier  d’encaisseur  de  banque.  Section  au 
bistouri  électrique.  Fe  tube  rectoscopique  de 
22  millimètres  de  diamètre  passe  facilement. 
Fa  rectoscopie  a  été  faite  plus  tôt  que  nous 
n’avons  l’habitude  de  la  faire,  à  cause  d’une 
hémorragie  survenue  le  quatrième  jour  et 
qu’un  tamponnement  avec  de  la  gaze  à  la 
strypticine,  à  30  p.  100,  a  arrêté  net. 

Fa  section  au  bistouri  électrique  est  nette  et 
les  surfaces  de  la  section  sont  sèches,  sans  sang, 
et  souples.  Après  suture,  la  réunion  par  pre- 
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mière  intention  se  fait  très  bien  parce  qu’il  n’y 
a  pas  eu  de  coagulation  tissulaire  (ou  très  peu). 
Comme  dans  nos  cas  de  rétrécissement,  nous 
cherchons  au  contraire  à  éviter  cette  réunion: 
nous  combinons  aux  ondes  entretenues  une 
certaine  dose  d’ondes  amorties,  afin  d’obtenir 
une  légère  coagulation,  et  nous  écartons  les 
surfaces  de  section  avec  une  mèche  styptique, 
qui  est  retirée  vingt-quatre  heures  après,  par 
légère  traction  sur  le  bout  de  mèche  qui  est 
resté  en  dehors  de  l’anus.  , 

80  Enfin,  pour  terminer  ce  chapitre,  ajoutons 
que  nous  avons  l’habitude  de  faire  nos  biopsies 
avec  l’anse  coupante  (ondes  amorties)  s’il 
s’agit  de  prélever  un  fragment  sur  le  bord 
d’une  ulcération  peu  végétante,  en  soulevant 
ce  bord  avec  un  crochet.  F’examen  histologique 
a  toujours  été  possible  et  les  tissus  à  examiner 
n’avaient  pas  été  altérés  par  la  chaleur  pro¬ 
duite  au  moment  de  la  section.  Ici  encore,  la 
surface  de  section  est  sèche  et  ne  saigne  pas. 
Cette  section  à  ^la  haute  fréquence  (nous 
reviendrons  sur  ce  point)  a  encore  l’avantage, 
important  à  notre  avis,  de  ne  pas  laisser  der¬ 
rière  elle  de  vaisseaux  sanguins  ou  lympha¬ 
tiques  béants  et  d’éviter  ainsi  un  essaimage 
possible  s’il  s’agit  d’une  tumeur  maligne. 


Avant  d’aborder  la  question  de  l’utilisation 
de  la  haute  fréquence  dans  les  tumeurs 
malignes,  nous  tenons  à  rappeler  certains 
faits  que  l’opérateur  doit  connaître.| 
F’application  diathermique  est  douloureuse. 
A  ce  point  de  vue,  il  faut  savoir  que  la  peau 
périanale,  le  canal  anal  et  l’extrémité  inférieure 
de  l’ampoule  sont  doués  d’une  sensibilité 
exquise  jusqu’à  une  hauteur  de  6  à  7  centi¬ 
mètres  de  l’anus.  Au  delà,  on  peut  pincer,  brû¬ 
ler,  couper,  sans  que  le  malade  sente  quoi  que 
ce  soit.  Il  faut  donc  insensibiliser  la  région 
anale,  et  ano-rectale  inférieure.  Nous  utilisons 
pour  cela  depuis  de  longues  années  la  butelline 
(aminopropânol  adrénaline)  en  solution  de 
0,5  p.  100,  dont  nous  injectons  10  centimètres 
cubes  suivant  la  méthode  de  Reclus.  Fa  butel¬ 
line  injectée  lentement,  aseptiquement  et 
progressivement  donne  au  bout  de  vingt 
minutes  une  anesthésie  très  suffisante.  Deux 
centimètres  cubes  sont  réservés  pour  être 
injectés  directement  dans  la  zone  à  coaguler 
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ou  à  la  base  de  la  tumeur  à  sectionner.  Aux 
personnes  impressionnables,  on  peut  faire 
avec  profit,  une  demi-heure  avant  toute  mani¬ 
pulation,  une  injection  de  vSédol.  fi 'auscultation 
du  cœur  est  nécessaire,  et  en  cas  de  défaut,  il 
faut  être  très  prudent  avec  l’anesthésie,  c’est-à- 
dire  utiliser  la  quantité  minima  et  avoir  toutes 
prêtes  aiguille  stérile  et  ampoules  de  caféine 
et  éther.  Nous  n’avons  eu,  sur  plusieurs  mil¬ 
liers  d’anesthésies,  que  quelques  alertes,  mais 
jamais  d’accident.  La  surveillance  du  pouls  ne 
sera  pas  négligée  et  le  malade  sera  surveillé  de 
près  pendant  les  deux  ou  trois  heures  qui  sui¬ 
vent  l’intervention.  En  maison  de  santé,  cela 
est  facile.  Pour  les  malades  traités  à  la  con¬ 
sultation  de  l’Hôtel-Dieu,  nous  exigeons  que 
les  xjersonnes  qui  ne  sont  pas  hospitalisées  se 
fassent  accompagner  par  un  membre  de  leur 
famille,  et  nous  leur  délivrons  une  feuille  qui 
porte  l’indication  de  l’intervention  et  les  con¬ 
seils  utiles  aux  médecins  en  cas  d’hémorragie 
(arrhémapectine,  anthéma,  et  surtout  tam¬ 
ponnement  avec  mèche  à  la  styx)ticine  ou 
imbibée  de  daboïne) . 

Il  nous  paraît  utile  de  rajqDorter  ici  quel¬ 
ques  détails  sur  les  idées  actuelles  concernant 
la  nature  des  cancers,  la  jjathogénie,  la  métas¬ 
tase  et  enfin  sur  le  traitement  médical  et 
chirurgical  mis  en  pratique  actuellement. 

D’après  les  récents  travaux,  le  cancer 
apparaît  comme  une  maladie  cellulaire,  peut- 
être  même  nucléaire,  qui  résulte  d’un  trouble 
intrinsèque  de  la  cellule  d’ordre  phj'sico- 
chimique. 

D’ordre  physique:  Traumatisme  unique  ou 
répété,  irritation,  radiations  nocives.  D’ordre 
chimique:  Substances  toxiques,  exogènes  ou 
endogènes.  Ces  substances,  aidées  par  un  ter¬ 
rain  déficient  (déminéralisation,  troubles  endo¬ 
criniens,  chocs  nerveux,  physiques  et  moraux), 
provoquent  une  anarchie  cellulaire  (Méné¬ 
trier),  qui,  une  fois  effectuée,  tend  d’elle- 
même  à  s’accroître  et  à  s’aggraver.  Anarchie 
cellulaire,  dédifférenciation  et  i^rolifération 
intense  et  excessive  de  cellules  que  leur  nutri¬ 
tion  anormale  et  précaire  rend  fragiles  ;  leur 
nécrose  et  leur  désintégration  exagèrent  l’acti¬ 
vité  kariokinétique  des  cellules  voisines  et  ainsi 
le  noyau  tumoral  s’accroît  comme  une  boule  de 
neige  et  envahit  les  tissus  environnants. 

Mais  la  cytolyse  des  cellules  néoplasiques  ne 


met  pas  en  liberté  que  des  substances  excitant 
la  prolifération.  Elle  produirait  aussi  (Roussy, 
Leroux,  Peyre)  une  réaction  inflammatoire  à 
type  de  iDolynucléaires,  qui  contre-carrerait  la 
substance  cancérigène  et  ferait  retrouver  aux 
cellules  leur  caractère  différentiel  ;  leur  évo¬ 
lution  redeviendrait  normale  et  la  tumeur 
maligne  deviendrait  bénigne,  réx>ithélioma 
deviendrait  squirrhe. 

P<n  somme  : 

D'un  côté:  trouble  du  métabolisme  cellulaire 
(dystrophie)  ;  déséquilibre  irermanent  entre  le 
stimulant  nutritif  (tro^Dhène)  et  un  jjouvoir 
inhibiteur,  régulateur  (d’origine  sanguine)  de 
la  réparation.  Prolifération  intense,  nécrose 
entretenant,  augmentant  et  étendant  cette 
prolifération  sur  les  tissus  environnants. 

De  l’antre:  réaction  conjonctive  péritumorale 
et  sclérose  par  diminution  du  nombre  et  du 
calibre  des  vaisseaux  sanguins  (Rubens-Duval), 
disparition  des  cordons  épithélioniateux  par 
atrophie  et  perte  de  leur  activité  proliférante 
avec  retour  à  une  évolution  cellulaire  normale, 
guérison  spontanée  du  cancer  (rare,  mais  cer¬ 
taine). 

Il  se  formerait  aussi,  jDar  suite  de  la  destruc¬ 
tion  cellulaire,  des  substances  immunisantes 
(surtout  dans  les  tumeurs  anciennes),  des  fer¬ 
ments,  des  anticorps,  etc.,  qui  interviennent 
dans  la  genèse  de  l’immunité  et  d’un  état 
réfractaire  local. 

Pour  les  métastases,  les  études  expérimen¬ 
tales  de  J.  Clément,  de  Roussy,  d’Oberling  et  de 
Guérin,  de  Carrel  ont  permis  de  fixer  un  cer¬ 
tain  nombre  de  points. 

Il  est  jorobable  que  des  cellules  cancéreuses 
émigrent  de  très  bonne  heure  du  fox'er  originel, 
même  avant  la  manifestation  clinique  du 
néoplasme,  pour  s’arrêter  dans  les  ganglions 
et  les  organes,  voisins  ou  éloignés,  et  rester, 
jusqu’à  nouvel  ordre,  en  sommeil.  Ces  ganglions 
sont  très  nombreux  dans  la  sphère  périrectale 
(comme  le  montrent  les  belles  planches  de 
vSoupault,  Leibovici  et  Perrot)  ;  les  ganglions 
inguinaux  peuvent  être  envahis  de  bonne  heure. 
On  connaît  d’autre  part,  l’imijortance  que 
Xrrend  le  j^édicule  vasculo-lymirathique  dans  les 
cancers  de  l’ampoule  et  de  la  sphère  recto- 
sigmoïdienne  (Mondor) . 

Chez  l’homme,  on  relève  depuis  longtemps 
la  fréquence  des  métastases  précoces  chez  des 
sujets  jeunes,  très  fréquentes  après  les  inter- 
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veations  sanglantes  et  après  les  traitements 
radio  et  radiumthérapiques.  Ij’expérimenta- 
tion  a  montré  que  l’ablation  d’une  masse  can¬ 
céreuse  n’est  pas  seule  en  cause  en  favorisant 
l’essaimage  par  la  béance  des  vaisseaux  san¬ 
guins  et  lymphatiques,  mais  qu’elle  provoque 
une  prolifération  de  cellules  déjà  émigrées, 
en  transformant  un  état  de  cancérose  latente  en 
cancérose  effective.  Le  trauma  agit  plutôt  en 
diminuant  la  résistance  de  l’organisme  (hémor¬ 
ragie,  d’où  diminution  du  rôle  inhibiteur  san¬ 
guin),  en  libérant  et  en  mettant  en  circulation 
de  grandes  quantités  de  tréphones  (hyper- 
tréphoeytose  de  Lemay),  qui  provoquent  la 
prolifération  des  cellules  déjà  émigrées. 

«  Tout  se  passe  comme  si  l’ablation  d’une 
tumeur  entraînait  une  modification  de  la  réac¬ 
tivité  de  l’organisme  à  l’égard  des  cellules 
cancéreuses,  se  traduisant  tantôt  par  une  sti¬ 
mulation,  tantôt  par  une  inhibition  des  cel¬ 
lules  néoplasiques  qui  ont  pu  persister  (guéri¬ 
son).  Le  sens  dans  lequel  s’oriente  cette  réac¬ 
tivité  dépend  certainement  d’un  facteur  indi¬ 
viduel.  Le  rôle  du  terrain  apparaît  ainsi  très 
nettement.  » 

Électro-chirurgie  du  cancer  recto-sig- 
Mo’iDiEN.  —  Les  causes  spéciales  et  générales 
productrices  de  cancers  recto-sigmoïdiens  exis¬ 
tent  en  abondance  et  l’on  comprend  que  ceux- 
ci  forment  la  grosse  majorité  des  cancers 
du  tube  digestif  :  80  p.  100.  D’où  la  nécessité 
absolue  de  penser  toujours  à  sa  possibilité  et  de 
mettre  tout  en  pratique  pour  le  dépister  de 
'  bonne  heure  (toucher  rectal,  examen  recto-sig- 
moïdoscôpique  avec  biopsie  et  examen  radio¬ 
logique)  .  U n  autre  principe  non  moins  important 
est  le  suivant  :  un  néoplasme  reconnu,  non 
adhérent,  avec  absence  de  métastase  ganglion¬ 
naire  ou  viscérale,  doit  être  adressé  au  chirur¬ 
gien. 

L’intervention  sanglante  est,  dans  l’état 
actuel  des  choses,  la  seule  chance  de  guérison. 
Le  risque  doit  être  couru  sans  hésitation.  A 
vrai  dire,  nous  ne  connaissons  qu’un  seul  cas  de 
cancer  du  rectum  guéri  par  ablation  chirur¬ 
gicale.  Ce  malade,  opéré  en  1908  par  le  pro¬ 
fesseur  Duval,  est  mort  en  1924  d’une  affection 
cardiaque.  Par  contre,  la  chirurgie  compte  à 
son  actif  de  longues  survies,  etla  gravité  immé¬ 
diate  de  l’opération  a  grandement  diminué  à 
l’heure  actuelle. 


3  Avril  igjy. 

Mais  si  l’on  a  affaire  à  un  cancer  évolué, 
adhérent,  avec  envahissement  ganglionnaire, 
ou  si  le  malade  se  refuse  à  l’intervention  chi¬ 
rurgicale,  on  est  autorisé  à  le  soigner  par  la 
diathermo-coagulation.  Ce  traitement  a  été  mis 
en  pratique  depuis  dix  ans  à  l’étranger  (en 
Amérique)  et  depuis  quatre  ans  en  France,  par 
le  D>^  Gernez,  à  l’hôpital  Tenon  (Communi¬ 
cation  à  la  Société  de  chirurgie,  novembre  1935). 
Le  D’’  Pitanga,  de  Santos  {Revue  de  chirurgie 
du  Brésil,  février  1936),  rapporte  35  cas  que 
nous  analysons  brièvement  :  Pas  de  morts  opé¬ 
ratoires,  I  survie  de  seirt  ans,  4  survies  de  six 
ans  et  huit  mois,  3  survies  de  six  ans  et  quatre 
mois,  5  de  deux  ans,  4  coagulés  dans  l’année. 

Pour  Pitanga,  l’électro-coagulation  est  une 
opération  rapide  et  facile,  économique,  sans 
sang,  sans  shock,  avec  suites  apyrétiques.  Le 
Di'  Gernez,  de  son  côté,  a  eu  des  survies  de  deux 
à  quatre  ans  dans  des  cas  où  la  chirurgie  se 
déclarait  impuissante. 

Nous  apportons,  pour  notre  part,  une  statis¬ 
tique  de  II  cas  : 

I  cas  :  Homme  de  soixante-dix-neuf  ans  : 
cancer  rectal  fixe,  soigné  depuis  deux  ans  et 
neuf  mois:  en  vie;  bon  état  général. 

J  cas  :  Femme  très  grosse  :  cancer  rectal  ; 
survie  de  deux  ans  et  sept  mois.  A  été  traitée 
en  août  1936  par  un  radiothérapeute  pour 
zona  intercostal  très  douloureux.  Depuis 
ce  traitement,  déclin  rapide.  Mort  en  février 
1936  après  de  très  fortes  hémorragies  (influence 
néfaste  des  rayons  X,  déjà  signalée  par  les 
auteurs). 

I  cas  :  Homme  de  soixante-quinze  ans,  can¬ 
cer  rectal,  soigné  pendant  deux  ans.  Mort 
après  propagation  aux  voies  urinaires. 

4  cas  de  néoplasie  rectale,  en  traitement 
depuis  un  an:  tous  eh  bon  état  général  local. 

3  cas  de  néoplasie  recto-sigmoïdienne  traités 
depuis  douze  mois,  dix  mois  et  six  mois.  Tous 
trois  en  excellente  santé. 

J  cas  de  néoplasme  sus-sphinctérien  :  Femme 
soixante-deux  ans,  vue  en  septembre  1935. 
Plaque  suspecte  sur  la  paroi  latérale  droite, 
juste  au-dessus  du  bord  supérieur  du  sphincter. 
Biopsie  :  épithélioma  cylindrique.  Gros  gan¬ 
glion  inguinal  enlevé  à  l’Hôtel-Dieu.  Examen 
histologique  :  cellules  néoplasiques.  Coagu¬ 
lation  profonde  en  septembre  1935.  Vue  en 
mars  1937,  en  excellente  santé  ;  guérison 
clinique  apparente  complète. 
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Dans  nos  cas,  la  biopsie  a  toujours  été  faite 
et  l’examen  histologique  a  confirmé  le  dia¬ 
gnostic  clinique.  Un  seul  de  ces  malades  a  été 
soigné  dans  une  maison  de  santé  parce  que 
venu  de  Uyon.  Des  autres  se  présentaient  une 
fois  par  mois  à  la  consultation  gastro-entéro- 
logique  de  l’Hôtel-Dieu  et  subissaient,  après 
examen  rectoscopique,  une  coagulation  si  elle 
était  jugée  nécessaire.  Ua  simplicité  et  l’inno¬ 
cuité  absolue  de  l’intervention  rend  possibles 
ces  retouches. 

Sauf  dans  le  cas  du  néoplasme  sus-sphinc- 
térien,  nous  n’avons  jamais  fait  d’anesthésies. 
L’insensibilité  recto-sigmoïdienne  (à  partir  de 
6  centimètres  de  l’anus)  est  totale.  La  sensibi¬ 
lité  peut  revenir,  mais  légère,  après  un  certain 
nombre  de  coagulations  ;  c’est  une  sensibilité  à 
la  chaleur  produite,  d’où  indication  de  ne 
laisser  passer  le  courant  que  pendant  cinq 
secondes  seulement  et  de  coaguler  par  à-coups. 

Nous  avons,  pour  constater  l’effet  de  desttuc- 
tion,  fait,  après  un  certain  nombre  de  séances 
de  coagulation,  des  radiographies  du  tube  recto- 
sigmoïdien  pour  les  comparer  avec  les  films 
faits  avant  la  première  application.  Nous  avons 
constaté  que  le  contour  irrégulier  de  la  zone 
intéressée  a  disparu  pour  faire  place  à  un 
cylindre  régulier. 

Quel  est  l’effet  des  courants  de  haute  fré¬ 
quence  ?  Les  tissus  sont  coagulés  par  la  cha¬ 
leur.  Ce  tissu  cuit  s’élimine  en  partie  :  l’escarre 
apparente  tombe  au  bout  de  dix  à  quinze  jours. 
Le  tissu  coagulé  en  profondeur  est  résorbé  et 
remplacé  par  du  tissu  cicatriciel.  Ce  tissu  cica¬ 
triciel  s’assouplit  d’ailleurs  et  il  n’y  a  jamais 
de  rétraction,  comme  on  peut  s’en  rendre 
compte  à  l’examen  rectoscopique  :  par  l’in¬ 
sufflation  on  arrive  à  distendre  légèrement  le 
tube  intestinal. 

Jamais  nous  n’avons  observé  d’infection. 
Au. contraire,  les  surfaces  se  déter,  gentdevien- 
nent  propres  et  nettes,  et  l’inflammation  péri- 
rectale  dirhinue:  d’où  réapparition  de  la  mobi¬ 
lité  et  peut-être  possibilité  plus /grande  pour 
une  intervention  chirurgicale. 

En  somme,  par  la  diathermo-coagulation 
nous  transformons  un  cancer  encéphaloïde 
en  squirrhe. 

Chez  aucun  de  nos  malades,  nous  n’avons  fait 
établir  d’anus  iliaque.  Les  fonctions  intestinales 
se  règlent  facilement  /par  de  légers  laxatifs  et 
de  petits  lavements  mucilagineux  (décoction 
de  graines  de  lin  avec  huüe  goménolée). 


Que  deviennent  les  adénopathies?  Ce  problème 
reste  entier.  Y  a-t-il  action  humorale  par  résorp¬ 
tion  des  produits  néoplasiques  coagulés  ?  Nous 
ne  pouvons  pas  répondre  à  cette  question, 
parce  que  nous  n’en  savons  rien. 

Ce  qui  ressort  de  notre  courte  expérience, 
c’est  que  la  diathermo-coagulation  peut  être 
utilisée  dans  tous  les  cas  de  néoplasme  rectal. 
Comme  Pitanga,  nous  dirons  que  ses  résultats 
peuvent  être  comparés  avantageusement  aux 
résultats  opératoires,  dans  les  cas  surtout,  où 
la  chirurgie  a  des  contre-indications. 


LENTE  STÉNOSE 
MÉDIO-GASTRIQUE 
POST=ULCÉREUSE  w 

le  P'  Paul  CARNOT 

La  malade  qui  fait  l’objet  de  cette  leçon 
clinique  est  une  femme  de  soixante-quatre 
ans  qui,  après  avoir  souffert,  pendant  trente- 
trois  ans,  de  crises  intermittentes  de  dyspepsie, 
caractéristiques  d’un  ulcère  de  la  petite 
courbure,  présente  maintenant  un  syndrome 
lentement  progressif  de  sténose  médio-gas- 
trique  gênant  de  plus  en  plus  le  transit  des 
aliments  et  aboutissant  à  des  troubles  si 
graves  de  la  nutrition  qu’une  opération  semble 
nécessaire  et  urgente. 

C’est  sur  la  longue  évolution  de  l’ulcère 
d’abord,  de  la  sténose  post-ulcéreuse  ensuite, 
que  nous  attirerons  l’attention,  en  comparant 
ce  cas  à  une  série  d’autres  observés  à  la  Clinique 
médicale  de  l’Hôtel-Dieu  et  dont  nous  donnons, 
ici,  les  radiographies  démonstratives. 

Notre  malade  souffre  de  l’estomac  depuis 
l’âge  de  dix-sept  ans,  date  de  l’établissement 
des  règles.  Les  crises  douloureuses  se  produi¬ 
saient  alors  après  les  repas  :  les  brûlures  épi¬ 
gastriques  s’intensifiaient  jusqu’à  la  survenue 
de  vomissements,  souvent  provoqués,  qui  sou¬ 
lageaient  momentanément  la  malade.  Ces 
crises  se  répétaient  ainsi  plusieurs  fois  par 
jour,  même  la  nuit.  Elles  s’atténuèrent  après 
quinze  jours  et  cessèrent  complètement  pour 
ne  revenir  qu’après  plusieurs  mois. 

.  L’année  suivante,  'à  dix-huit  ans,  uje  de  ces 
crises  fut  accompagnée  d’une  hématémèse 

(i)  Ueçon  du  20  février,  à  la  Clinique  médicale 
de  l’Hôtel-Dleu. 
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et  soignée  à  l’Hôtel-Dieu  avec  le  diagnostic 
d’ulcère  gastrique. 

Puis,  chaque  année,  survinrent,  trois  à 
quatre  fois  par  an,  des  crises  semblables,  et  ce, 
pendant  une  longue  période  de  trente-trois  ans. 

Fait  intéressant,  elles  cessèrent  complète¬ 
ment  pendant  les  trois  grossesses  de  cette 
femme,  en  1893,  en  1898  et  en  1912  :  peut-être 
le  développement  de  l’utérus  gravide  remontait- 
il,  alors,  l’estomac,  agissant  comme  le  clino- 
statisme  et  les  sangles  dont  nous  Ævons’ mon¬ 
tré,  avec  Caroli,  l’action  suspensive  sur  les 
crises  douloureuses  de  l’ulcus.  Mais  peut-être 
aussi  la  grossesse  agissait-elle  par  les  modi¬ 
fications  profondes  qu’elle  imprime  à  tout 
l’organisme  et  qui  retentissent,  certainement 
aussi,  sur  la  maladie  ulcéreuse. 

A  partir  de  la  ménopause,  à  l’âge  de  cin¬ 
quante  ans,  la  malade  a  remarqué  un  change¬ 
ment  dans  l’allure  des  crises  :  celles-ci  sont 
devenues  moins  violentes,  plus  prolongées 
par  contre  et  moins  périodiques. 

Après  les  repas,  la  malade  souffre  surtout  de 
distension  gastrique  et,  si  elle  se  fait  encore 
vomir,  c’est  surtout  pour  vider  son  estomac  et 
éviter  ainsi  le  gonflement  pénible  provoqué 
par  la  sténose  médio-gastrique. 

Ainsi  s’est  installé  peu  à  peu  un  état  de 
dénutrition  qui  est,  actuellement,  devenu 
inquiétant  et  qui  exige  une  prompte  solution 
thérapeutique. 

A  l’examen  clinique,  la  région  épigastrique 
apparaît  bombée,  distendue,  douloureuse  à  la 
pression,  surtout  après  l’absorption  d’aH- 
ments  ;  elle  se  présente  avec  un  durcissement 
en  boule  qui  indique  la  lutte  contre  un  obstacle 
à  l’évacuation  gastrique. 

Fe  tubage,  à  jeun,  ne  ramène,  il  est  vrai,  que 
peu  de  liquide  de  stase,  la  malade  n’absorbant 
plus  guère  que  des  aliments  liquides  qui  passent 
encore  à  travers  le  pertuis  sténosé. 

L’épreuve  de  l’histamine,  si  fidèle  d’habi¬ 
tude,  ne  ramène  ici  qu’une  quantité  de  liquide 
insignifiante,  parce  que  celui-ci  se  dérobe  à  la 
sonde  en  passant  dans  la  deuxième  poche, 
tandis  que  l’olive  de  la  sonde  reste  dans  la 
première. 

Les  aliments  solides,  par  contre,  ne  des¬ 
cendent  pas  au  delà  de  la  première  poche  : 
d’où  la  distension  pénible  que  la  malade  sup¬ 
prime  en  se  faisant  vomir. 


3  Avril  igsy. 

L’examen  des  selles  a  montré,  le  17  février, 
une  réaction  du  sang  positive. 

C’est,  surtout,  V examen  radiologique  qui  va 
nous  donner  des  précisions  sur  l’état  de  la 
cavité  gastriqüe  (radios  no  i  et  n°  2)  : 

En  effet,  en  position  debout,  de  face,  l'in¬ 
gestion  de  bouillie  barytée  dessine  un  estomac 
biloculaire  typique  : 

Une  première  poche  sous-phrénique,  juxta- 
cardiaque,  se  remplit  peu  à  peu  du  liquide 
opaque  ingéré  et  prend  bientôt  une  forme 
sphérique,  surmontée  d’une  poche  à  air  étalée 
sous  le  diaphragme. 

Puis  un  mince  filet  de  baryte  se  détache, 
imprégnant  un  trajet  rétréci,  du  calibre  d’un 
crayon,  sur  une  longueur  de  3  centimètres 
environ.  Il  tombe  alors  au  fond  d’une  deuxième 
poche  qui  se  remplit  peu  à  peu.  L’estomac 
prend  ainsi  la  forme  d’un  bissac  avec  deux 
poches  superposées,  séparées  par  un  trajet 
rétréci.  Le  pertuis  de  la  sténose  siège,  non  sur 
l’axe  médian,  mais  du  côté  de  la  petite  cour¬ 
bure  (Magenstrasse)  :  à  ce  niveau  celle-ci 
montre,  assez  difficilement  d’ailleurs,  une  toute 
petite  niche  en  pointe,  symptomatique  d’un 
ulcus.  En  face,  la  grande  courbure  est  encochée 
largement  et  assez  régulièrement,  sans  les 
images  tourmentées  et  lacunaires  qui  sont  de 
règle  dans  les  néoplasmes  médio-gastriques. 
Il  est  probable  qu’une  contracture  spasmodique 
complète  et  exagère  la  sténose  organique. 

•  Peu  à  peu,  la  poche  supérieure  s’alourdit 
par  le  poids  de  la  bouillie  barytée,  qui  s’évacue 
mal,  et  elle  retombe  alors  au-devant  du  pertuis 
sténosé  qu’elle  finit  par  cacher  presque  com¬ 
plètement,  à  la  façon  d’un  sein  retombant  au- 
devant  du  thorax  (radiographie  n°  2).  Mais  il 
suffit  de  faire  tourner  la  malade  sur  son  axe, 
de  trois  quarts,  puis  de  profil,  pour  sortir  le 
trajet  rétréci  de  l’opacité  de  la  première  poche 
et  pour  le  rendre  à  nouveau  visible  (radiogra¬ 
phie  n»  i). 

En  position  couchée,  on  peut,  facilement, 
mettre  en  évidence  la  sténose  médio-gas¬ 
trique. 

Enfin,  sur  les  stéréographies  en  position 
debout,  on  voit  aussi  le  trajet  sténosé  sans  être 
gêné  par  la  poche  supérieure,  située  sur  un 
plan  différent. 

Trois  heures  après  l’ingestion,  il  ne  reste 
plus  que  très  peu  de  baryte  dans  la  première 
poche  et  la  deuxième  poche  s’est,  elle  aussi. 
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évacuée  sans  difficulté,  à  travers  le  pjdore, 
dans  le  duodénum  et  dans  le  grêle. 

Lorsque  l’évacuation  est  presque  terminée, 
ou  par  compression  de  la  zone  médiane,  on 
met  en  évidence  des  plis  radiés  en  couches 
minces  qui  partent  de  l’ulcus  et  divergent  en 
éventail  dans  la  zone  sténosée. 

On  peut  conclure  de  cet  examen  que,  parti 
du  très  ancien  ulcère  de  la  petite  courbure, 
un  processus  lentement  extensif  de  sclérose, 
sous-muqueuse  et  périgastrique,  a  produit, 
dans  la  zone  équatoriale  de  l’estomae,  un  degré 
progressif  d’étranglement,  générateur  d’un 
estomac  biloculaire  et,  vraisemblablement 
aussi,  complété  par  un  spasme  intermittent,  ce 
qui  explique  qu’il  se  produise  parfois  un  pas¬ 
sage  des  aliments  plus  facile  qu’à  l’ordinaire. 

Notons  cependant  qu’un  traitement  sys¬ 
tématique  par  des  injections  sous-cutanées 
d’atropine,  à  doses  croissantes  (un  demi,  un, 
deux  milligrammes),  n’a  pas  modifié  sensible¬ 
ment  le  degré  de  la  sténose  ni  la  vitesse  de 
passage  du  contenu  gastrique. 

L’amaigrissement  rapide  de  la  malade 
ces  temps  derniers,  la  restriction,  de  plus  en 
plus  nécessaire,  de  l’alimentation,  imposent 
une  prochaine  intervention  chirurgicale,  que 
la  malade  n’est  pas  encore  disposée  à  subir, 
mais  qui  nous  paraît  '  inéluctable  ;  lors  de 
l’opération  et  suivant  l’état  de  la  sténose  les 
adhérences  périgastriques  et  les  possibilités 
d’exérèse,  on  procédera  soit  à  une  résection 
de  l’ulcus  et  de  la  zone  sténosée  qui  en  part, 
soit  à  tme  simple  anastomose  gastro-gastrique 
levant  l’obstacle  entre  les  deux  poches. 


'■  A  propos  de  notre  cas,  j’envisagerai  briève¬ 
ment  les  aspects,  parfois  trompeurs,  mais 
généralement  assez  faciles  à  distinguer,  des 
biloculatians  gastriques. 

I.  —  Tout  d’abord,  certains  aspects  bilocu- 
laires  observés  à  la  radiographie  ne  corres¬ 
pondent  pas  à  une  sténose  organique. 

A.  Dans  un  premier  groupe,  il  s’agit 
de  compressions  extrinsèques  sur  la  zone 
médiane  de  l’estomac  ;  iX  suffit  d’avoir 
l’attention  attirée  sur  ce  point  pour  éviter 
quelques  erreurs  grossières,  que  l’on  voit 
cependant  commettre  quelquefois. 


C’est  ainsi  que  j'ai  été  appelé  à  donner  mou 
avis  sur  l’opportunité  d’une  intervention  déjà 
décidée  en  principe  pour  un  estomac  büo- 
culaire  qui  paraissait  assez  serré  :  on  voyait, 
en  eSet,  deux  poches  superposées  communi¬ 
quant  entre  elles  par  un  segment  médian  qui 
paraissait  refoulé  de  gauche  à  droite  et  de  bas 
eu  haut  ;  or  il  s’agissait  là  d’une  simple  com¬ 
pression  médio-gastrique  par  une  considérable 
aérocolie  ;  le  gros  intestin,  rempli  d’air  et  très 
distendu,  faisait  pression  sur  la  grande  courbure 
et  la  face  postérieure  de  l’estomac,  séparant 
ainsi  deux  poches  en  bissac,  qui,  d’ailleurs, 
communiquaient  largement  et  dont  011  faisait 
facilement  refouler,  à  la  main,  le  contenu 
d’un  sac  dans  l’autre.  Il  a  suffi  d’un  purgatif 
pour  évacuer  les  gaz  coliques,  faire  disparaître 
momentanément  la  biloculation  médiane  de 
l’estomac  et  faire  renoncer  à  l’opération. 

Dans  certains  cas  de  mégacôlon,  il  y  a,  de 
même,  compression  médio-gastrique  par  le 
gros  intestin  distendu  et  bourré  de  matières 
accumulées. 

Nous  avons  vu,  enfin,  un  aspect  biloculaire 
accentué  provoqué  par  une  splénomégalie,  la 
rate,  très  volumineuse,  ayant  basculé  contre 
l’estomac  en  refoulant  la  zone  médiane. 

B.  Une  autre  image  simulant  re.stomac  bilo¬ 
culaire  èst  celle  de  Vestomac  en  cascade.  Eu 
vue  de  face,  deux  poches  remplies  de  baryte 
se  superposent,  avec  deux  niveaux  liquides. 
Mais  il  est  facile  de  refouler  à  la  main  le  liquide 
de  la  poche  inférieure  dans  la  supérieure. 
Inversement,  il  suffit,  en  position  debout,  de 
faire  pencher  le  malade  en  avant  (et,  .surtout, 
de  le  coucher  quelques  instants  sur  le  ventre) 
pour  vider  le  bas-fond  de  la  poche  supérieure 
dans  l’inférieure  en  une  véritable  cascade  et 
par  une  très  large  communication. 

Pour  faire  le  diagnostic,  le  plus  siraide  est 
de  faire  tourner  le  malade  debout,  sur  son  axe, 
jusqu’à  une  position  de  profil  :  on  distingue 
alors,  l’une  derrière  l’autre,  les  deux  poches 
communiquant  par  un  large  orifice  en  ressaut 
ce  qui  explique  la  persistance  d’un  résidu  dans 
la  première  poche  ;  l’estomac,  de  profil,  a  la 
forme  d’un  S,  tordu  dans  le  sens  antéro¬ 
postérieur,  à  la  façon  du  siphon  de  certaines 
cuvettes  hygiéniques  qui  conservent  un  niveau 
liquide  obturateur  dans ,  le  bas-fond  de  la 
première  branche. 

C.  Un  autre  aspect  qui,  au  premier  abord. 
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en  imposerait  pour  un  estomac  biloculaire  est 
l’aspect  «  en  sablier  »  de  certains  estomacs 
atones  et  trop  longs,  de  dowcho-gastres 
qui,  par  la  pesanteur,  s’étirent  à  leur  partie 
moyenne  lorsque  la  poche  gastrique  est 
alourdie  par  le  poids  des  substances  ingérées. 
Ces  dolicho-gastres  ne  sont  pas,  à  proprement 
parler,  des  estomacs  ptosés  :  car  leur  attache 
supérieure  est  restée  en  place  contre  le  dia¬ 
phragme  ;  mais  leur  allongement  rétrécit 
la  partie  médiane,  peu  résistante,  à  la  façon 
d’une  pipette  de  verre  ramollie  par  la  chaleur 
que  l’on  étire  en  éloignant  ses  deux  extrémités. 

I/C  sablier,  constitué  par  le  dolicho-gastre, 
comporte  deux  poches  étirées  communiquant 
par  un  passage  rétréci,  dont  le  calibre  diminue 
régulièrement,  puis  augmente  à  nouveau,  en 
vis-à-vis.  Il  suffit  de  soulever  le  bas-fond  gas¬ 
trique  (qui,  d’habitude,  tombe  jusqu’au  petit 
bassin)  pour  alléger  son  poids  et  pour  faire 
disparaître  l’étirement  médian. 

D.  "(Jn  autre  aspect  biloculaire,  sans  sténose 
.  organique,  est  celui  du  spasme  médio-gas- 
trique,  qui  contracte  la  zone  équatoriale  de 
l’estomac  en  séparajnt  deux  poches.  On  sait  que, 
chez  le  foetus,  l’estomac  tend  à  présenter  un 
aspect  biloculaire  et  à  différencier  les  zones, 
supérieure  et  inférieure,  de  la  cavité  gastrique. 

Ce  spasme  médio-gastrique  peut  être  réflexe, 
déterpiiné  par  une  lésion  à  distance,  accom¬ 
pagnent,  par  exemple,  une  lésion  pylorique, 
duodénqle,  vésiculaire,  appendiculaire. 

Mais  il  est  plus  fréquemment  observé  lorsque 
le  point  de  départ  du  réflexe  se  trouve  dans  la 
zone  contracturée  elle-même,  et  notamment  sur 
la  petite  courbure,  riche  en  nerfs  qui  com¬ 
mandent  l’anneau  de  contraction  des  muscles 
transversaux  correspondants.  On  sait  que  pareil 
spasme  est  de  règle  dans  les  ulcères  de  la  petite 
courbure,  accompagnés  habituellement  d’une 
encoche  de  contraction  «  en  face  »,  entamant  plus 
ou  moins  profondément  la  grande  courbure. 
Pour  Moynihan,  cette  encoche  a  une  valeur 
presque  aussi  grande  que  la  niche  qu’elle  com¬ 
plète,  pour  le  diagnostic  des  ulcères  de  la  petite 
courbure. 

I,.e  spasme  médio-gastrique,  encochant  la 
grande  courbure  et  rejoignant  plus  ou  moins 
l’ulcère  . de  la  petite  courbure,  peut  en  imposer 
pour  une  sténose  post-ulcéreuse  organique.  Il 
arrive  maintes  fois  qu’il  ne  semble  rester,  à 
l’examen  radiologique,  qu’un  petit  pertuis 
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très  étroit  près  de  la  petite  courbure  ;  or, 
maintes  fois,  à  l’opération,  ce  pertuis  a  été 
retrouvé  beaucoup  plus  large  que  ne  l’avait 
fait  penser  la  radiographie»  ce  qui  tient  à  la 
disparition  du  spasme  lors  de  l’anesthésie 
chirurgicale. 

C’est  précisément  pour  apprécier  l’importance 
dix  spasme,  habituellement  surajouté  à  la 
sténose,  que,  dans  notre  cas,  nous  avons  soumis 
la  malade  à  l’injection  répétée  d’atropine  pour 
tâcher  de  lever  le  spasme  d'accompagnement. 

On  a  proposé,  de  même,  sous  l’écran,  de 
faire  respirer  au  sujet  une  ampoule  de  nitrite 
d’amyle  qui  supprime  momentanément  la 
contracture  médiane  et  ne  laisse  subsister  que 
la  sténose  organique. 

bes  caractères  distinctifs  du  spasme  bilocu¬ 
laire  sont  :  1°  de  varier  d'un  examen  à  l'autre  ; 
2°  de  se  déplacer  légèrement  par  rapport  à  la 
niche  ;  3°  d’être  prédominant  du  côté  de  la 
grande  courbure  (spasme  sinistro-gastrique)  ; 
40  on  peut  parfois,  au  cours  de  l’examen, 
faire  naître  ou  exagérer  le  spasme  médio- 
gastrique  en  comprimant  douloureusement  la 
zonS  de  départ  du  réflexe,  soit  au  niveau  de  la 
niche  s’il  s’agit  d’ulcère  de  la  petite  courbure, 
soit  au  niveau  du  bulbe  duodénal,  de  la  vési¬ 
cule  biliaire,  de  l’appendice  ou  des  trompes: 
ce  signe,  insuffisamment  connu,  a,  selon  nous, 
une  réelle  valeur  pour  le  diagnostic  topogra¬ 
phique  de  la  lésion  initiale,  génératrice  du 
spasme  médio-gastrique  secondaire.  , 

II.  —  Ces  diverses  causes  de  biloculation  gas¬ 
trique  non  organique  étant  écartées,  restent  les 
sténoses  médio'-gastriques  organiques,  liées 
à  une  lésion  de  la  zone,  équatoriale  de  l’estomac  : 
les  principales  sont  les  sténoses  syphilitiques 
d’ime  part,  les  sténos^es  néoplasiques  de  l’autre, 
et  enfin  les  sténoses  post-ulcéreuses,  qui  nous 
intéressent  ici. 

A.  bes  sténoses  médio-gastrlques  syphi¬ 
litiques  ne  sont  pas  fréquentes  ;  mais  elles 
sont  très  caractéristiques  d’une  spécificité 
stomacale:  elles  représentent,  en  effet,  pour 
Moore  et  Aurélius,  22  p.  100  des  aspects  de  la 
syphilis  gastrique.  Il  faut  donc  y  songer  toutes 
les  fois  qu’on  a  quelque  raison  de  soupçonner 
la  syphilis.  Pîhsieurs  caractères  paraissent 
assez  typiques  : 

1°  be  trajet  sténosé  est  central  et  régulier. 

2°  bes  deux  boules  sus  et  sous-stricturales  se 


Kaaio  III.  Radio  IV. 

LA  PETITE  COURBUKE  ET  BiLocuLATioN  SERRÉE.  —  Trajet  sténosé  Voisin  de  la  petite  courbure  cl  de  la 
voit  sur  la  radio  III  des  plis  longitudinaux  froncés,  montrant  l’importance  de  rcncochc  spasmodique  en 
la  radio  IV,  l’imprégnation  eu  couche  mince  montre  les  plis  radiés,  divergeant  à  partir  de  la  niche, 
la  biloculation  organique. 


Radio  VII. 


Radio  VIII. 

Petit  Ulcère  de  la  petite  courbure  :  sténose  méuio- 
ue  en  gastrique.  —  Plis  divergents  vers  la  poche  supérieure  ; 

grosses  adhérences,  jusque  vers  la  gauche,  dans  la  zone 
équatoriale. 
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terminent  brusquement,  en  sorte  que  l’aspect  est 
moins  celui  d’un  sablier  que  celui  d’une  haltère. 

3°  L’isthme  rétréci  est  long,  rectiligne,  axial] 
il  n’est  pas  déformé  par  des  saillies  et  de.v 
lacunes  intérieures,  comme  dans  les  néo¬ 
plasmes;  îl  n’est  pas  désaxé  vers  la  petite 
courbure  comme  dans  les  ulcères. 

Ce^jendant  le  diagnostic  est  parfois  hésitant. 
Par  exemple,  dans  un  cas  de  Pemierre,  Gau¬ 
tier  et  Raulot-hapointe,  il  y  avait  des  irrégu¬ 
larités  très  suspectes.  Dans  un  cas  de  Moore  et 
Aurélius,  il  y  avait  une  sorte  de  niche,  comme 
dans  l’ulcus. 

4°  Il  y  a  le  plus  souvent  des  lésions  syphi¬ 
litiques  disséminées  de  l'estomac  (linite  ;  sténose 
pylorique,  etc.)  :  Letulle  a  même  décrit  des 
estomacs  triloculaires  syphilitiques. 

5®  De  critère  principal  est  la  disparition  de  la 
hiloculation  après  traitement  spécifique.  Mais 
l’amélioration  est  souvent  lente  à  venir  ;  elle 
peut  demander  des  mois  et,  même,  des  années. 
Elle  peut,  d’ailleurs,  ne  pas  plus  se  produire 
que  dans  les  autres  lésions  viscérales  scléreuses 
de  la  syphilis,  dans  les  cirrhoses,  les  aortites  ou 
les  myéütes. 

De  diagnostic  est  particulièrement  ardu 
dans  les  formes  linitiques,  avec  un  très  gros' 
épaississement  de  la  paroi  qui  peut  atteindre 
plusieurs  centimètres. 

Beaucoup  de  cas  de  biloculation,  considérés 
comme  syphilitiques  parce  qu’ayant  régressé 
par  le  traitement  spécifique,  sont,  en  réalité, 
très  contestables  ;  d’autres  inversement,  bien 
que  non  améliorés,  doivent  être  comptés  à 
l’actif  de  la  spécificité. 

B.  Des  sténoses  médio- gastriques  néo¬ 
plasiques  sont  caractérisées  surtout  par 
l’irrégularité  des  contours  : 

1°  Des  deux  poches,  supérieure  et  infé¬ 
rieure,  ont,  au  voisinage  de  la  sténose,  une 
surface  tourmentée,  bosselée  et  lacunaire  où  les 
saillies  tumorales  se  dessinent  en  clair,  refou¬ 
lant  la  cavité  remplie  par  la  baryte. 

2°  De  pertuis  de  communication  est,  non  rec¬ 
tiligne,  mais  long  et  tortueux  avec  de  multiples 
coudures  ;  il  est  central  (et  non  adossé  à  la 
petite  courbure  comme  dans  les  sténoses 
tdcéreuses).  De  néoplasme,  rapidement  enva¬ 
hissant,  tend  à  déformer  toute  la  zone  équa¬ 
toriale  ;  le  pertuis,  axial,  rigide  et  irrégulier,  est 
U  centre  du  tissu  néoplasique. 


3“  Les  poches  sus  et  sous-jacentes,  déjà 
partiellement  envahies,  sont  souvent  rigides  et 
ne  se  dilatent  pas  (comme  elles  le  font  dans 
les  sténoses  ulcéreuses). 

Certains  aspects  de  sténose  néoplasique 
sont,  d’ailleurs,  assez  difîéremment  caracté¬ 
risés.  S’il  s’agit,  par  exemple,  d’un  cancer  pri- 
.  rhitivement  sous-cardiaque,  ayant  peu  à  peu 
envahi  une  zone  médio-gastrique,  il  y  a,  dès 
le  début,  un  syndrome  de  sténose  œsophago- 
cardiaque  ;  puis,  à  partir  de  la  petite  courbure, 
une  coulée  circulaire  inextensible  envahit  les 
faces  et  la  grosse  tubérosité. 

S’il  s’agit  d’un  cancer  de  la  grosse  tubérosité 
ou  de  la  grande  courbure,  l’extension,  en  sens 
inverse,  débute  à  gauche  et  progresse  circu- 
lairement  vers  la  droite  jusqu’à  la  constitution 
d’une  virole  irrégulière,  lacunaire  et  rigide. 

S’il  s’agit  de  linite  néoplasique,  on  est  frappé 
par  l’épaisseur,  considérable  parfois,  des  parois 
qui,  rigides,  rétrécissent  de  plus  en  plus  et 
froncent  une  zone  médio-gastrique  circulaire, 
dont  les  plis  longitudinaux  apparaissent 
profonds,  rigides  aussi. 

Enfin  certaines  tumeurs  bénignes  apparais¬ 
sent  très  végétantes,  polypeuses,  avec  de 
multiples  lacunes  circulaires  qui  donnent  à  la 
sténose  un  caractère  irrégulier  et  bosselé. 

C.  Après  élimination  de  ces  divers  aspects 
d’estomacs  biloculaires,  se  pose  la  question 
des  sténoses  médio-gastriques  post-ulcé¬ 
reuses. 

'  1“  Comme  dans  notre  cas,  il  peut  s’agir  d’une 

histoire  typique  d’ulcère  de  la  petite  courbure 
avec  ses  poussées  évolutives  et  ses  intervalles 
trompeurs  de  sédation  ; 

2°  On  voit  une  niche  ulcérettse  (radios  3,  5,  7). 
d’où  part  un  calfatage  de  la  paroi  qui  envahit 
les  tissus  voisins. 

3°  Périgastrite  et  sclérose  pariétale  s’éten¬ 
dent  radiairement  à  partir  de  l’ulcus,  comme  le 
montrent  les  plis  en  étoile,  visibles  sur  cer¬ 
taines  radiographies  en  couches  minces  (radio  4 
et  radio  5). 

4°  D’extension  de  la  sténose  se  fait,  ainsi, 
à  partir  de  la  petite  courbure  ;  le  trajet  du  per¬ 
tuis  sténosé  avoisine  la  petite  courbure,  est  irré¬ 
gulier,  angulé,  avec  une  coudure  brusque  au 
niveau  de  l’ulcère  (radio  5). 

50  De  l’autre  côté,  vers  la  grande  courbure, 
.se  voit  au  début  une  encoche  purement  spas- 
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modique,  qui  complète  la  sténose.  Mais  peu 
à  peii  la  sclérose  gagne  circulairenient  toute 
la  zone  médiane. 

6°  Cette  stémse  est  limitée  à  la  zone  de  l’ulcère, 
elle  est  donc  courte. 

7°  En  dehors  d’elle,  au  niveau  des  deux 
poches,  les  parois  restent  souples  et  se  laissent 
distendre  par  le  contenu  gastrique. 

En  résumé,  le  canal  sténosé  est  excentrique, 
court,  limité  à  la  largeur  de  l’ulcère, anguléavecun 
sommet  qui  correspond  à  la  niche,  à  plis  rayon¬ 
nants  à  partir  de  l’ulcère,  à  poches  souples, 
extensibles. 

D.  Si  ces  caractères  paraissent  assez  nets  pour 
le  diagnostic,  cependant  il  faut  se  méfier  de 
formes  mixtes,  tenant  soit  à  la  coexistence 
de  la  sténose  ulcéreuse  avec  un  spasme  complé¬ 
mentaire,  qui  exagère  l’étroitesse  du  pertuis 
sténosé,  soit  à  la  transformation  maligne  tar¬ 
dive  de  l’ulcus  d’autre  part. 

Dans  ces  deux  éventualités,  les  caractères 
de  la  sténose  inédio-gastrique  la  plus  authenti¬ 
quement  post-ulcéreuse  deviennent  mixtes 
et  rendent  un  diagnostic  complet  difficile, 
souvent  jusqu’à  l’opération  ou  même  à  l’exa¬ 
men  histologique  de  la  pièce. 

Aussi  doit-on  toujours  avoir  présentes  à 
l’esprit  ces  deux  possibilités  et  s’attendre, 
lors  de  l’opération,  à  deux  ordres  de  surprises  : 

L’une  favorable  :  celle  de  constater,  par  dis¬ 
parition  anesthésique  du  spasme  surajouté, . 
que  le  pertuis  médio-gastrique  est  beaucoup 
moins  étroit  que  ne  le  faisait  penser  la  radio¬ 
graphie  ; 

L’autre,  défavorable  :  celle  de  constater  que 
l’ancien  ulcus  a  dégénéré  et  qu’un  élément 
malin  est  intervenu,  en  sorte  qu’aprèsl’ulcus  du 
début,  après  la  sténose  médio-gastrique  post¬ 
ulcéreuse  consécutive,  est  apparue,  daüs  un 
troisième  acte,  une  grave  transformation  ma¬ 
ligne  qui  assombrit  beaucoup  le  pronostic. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Études  sur  la  bronchographie. 

I<a  bronchographie  lipiodolde  a  fait  l'objet,  eit 
Argentine,  d’importantes  études.  Deux  numéros 
spéciaux  des  Archivas  argent  inos  de  enfermedades  del 
aparaio  respiratorio  y  tuberculosis  (janvier-février 
1936  et  mars-avril  1936)  y  sont  consacrés.  E..-I''. 
Vaccarezza  et  G.  Pollitzer  étudient  la  technique  :  ils 
donnent  leurs  préférences  à  la  technique  par  les  voies 
naturelles  et  en  particulier  à  la  technique  de  Vacca¬ 
rezza  qui  consiste  en  l'instillation  directe  du  lipiodol  à 
l’aide  d’une  canule  courbe  dans  le  larynx  préala¬ 
blement  anesthésié  et  à  la  technique  transnasale  de 
Hicquett  et  Hennebert  ;  chez  l’enfant,  ils  préconisent 
la  méthode  de  l’intubation .  J  .-A .  Saralegul  fait  une  étude 
bronchographique,  anatomique  et  cinématique  de 
l’appareil  respiratoire  normal.  N.  Romano,  R.  Eyhera- 
bide  et  R.  Tarradellas  étudient  la  bronchographie  dans 
l’asthme  et  les  bronchites  clironiques  :  ils  ont  cons¬ 
taté  que  dans  les  processus  purement  catarrhaux,  il  y 
a  seulement  une  perturbation  bronchique,  tandis  que 
dans  les  processus  purement  dyspnéiques,  à  l’altéra¬ 
tion  bronchique  vient  s’ajouter  la  perturbation  res¬ 
piratoire  thoraco-alvéolaire  que  traduit  la  disparition 
du  feuillage  avec  persistance  exclusive  des  rameaux 
bronchiques.  G. -G.  Trumbull,  G,  Duran  et  E.  Garcia 
Suarez  exposent  une  nouvelle  technique  con.sis- 
taut  en  l'introduction  par  voie  pernasale  d'une  sonde 
demi-dure.  M.-R.  Castex,  J.  Palacio  et  E,-S.  Mazzei 
montrent  les  aspects  bronchpgraphiques  observés 
dans  le  cancer  pulmonaire  et  l’atélectasie  en  montrant 
l’intérêt  diagnostique  considérable  que  présente  en 
pareil  cas  la  constatation  d’mie  obstruction  bron¬ 
chique  qui  n’aura  d’ailleurs  toute  sa  valeur  qu’asso¬ 
ciée  aux  autres  symptômes  cliniques.  G. -P.  Gandolfo 
et  J. -R.  lilanco  Vitorero  font  une  étude  broncho¬ 
graphique  de  la  dilatation  bronchique  ;  cette  méthode 
d’exploration  est  particulièrement  utile  dans  la  forme 
silencieuse  qui  ne  se  traduit  cliniquement  que  par  une 
toux  discrète,  de  la  cyanose  et  d  la  dyspnée  d’effort  ; 
elle  a  souvent  une  réelle  valeur  thérapeutique  ;  elle 
est  également  particulièrement  utile,  pour  R. -F. 
Vaccarezza  et  J. -II.  Leston,  pour  le  diagnostic  étiolo¬ 
gique  des  hémoptysies  par  dilatation  bronchique. 
E.-S.  Mazzei,  J. -A.  Aguirre  et  M.-E.  Jôrg  rapportent 
rm  cas  de  bronchiectasie  congénitale  par  agénésie 
alvéolaire.  J.  Egues  étudie  la  bronchographie  dans  la 
tuberculose  pulmonaire,  qu’il  s’agisse  de  véritables 
bronchiectasies  tuberculeuses  ou  de  bronchiolo- 
ectasies  observées  dans  diverses  formes  anatomiques 
de  tuberculose,  surtout  en  cas  de  sclérose  pulmonaire 
rétractile.  Enfin,  È.-E.  Capdehourat  et  E.-S.  Mazzei 
font  une  étude  bronchographiqùe  des  tumeurs  pleu¬ 
rales  :  la  perméabilité  bronchique  y  est  normale,  mais, 
du  fait  du  refoulement  pulmonaire,  il  n'est  pas  rare  de 
constater  des  modifications  de  la  topographie  bron¬ 
chique  et  une  disparition  de  l’image  alvéolaire;  enfin, 
on  peut  trouver  secondairement  des  signes  de  parti¬ 
cipation  des  ganglions  ou  du  hile. 
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Télérœntgenthérapie  des  cancers.  . 

I,a  propagande  faite  en  faveur  du  dépistage  pré¬ 
coce  du  cancer  n'a  pas  encore  entièrement  porté  ses 
fruits  et  bien  des  malades  viennent  consulter  à  une 
période  de  dissémination  et  de  généralisation  du 

I/UCIEN  Mai,i,et  a  entrepris  la  lutte  contre  les 
cancers  généralisés  au  moyen  de  doses  faibles  de 
rayons  X  utilisées  par  larges  champs.  Une  série  de 
résultats  impressionnants  dans  les  lymphagranulo- 
matoses  a  conduit  à  cette  thérapeutique,  sans  dan¬ 
gers  si  l'on  surveille  régulièrement  la  formule  san- 

Bmployaut  d'abord  ce  traitement  dans  des  métas¬ 
tases  disséminées  de  cancers  du  sein,  on  observe  une 
recalcification  du  squelette,  une  disparition  complète 
des  ganglions.  Malgré  les  très  faibles  doses  em¬ 
ployées,  la  tumeur  initiale  s'arrête  de  croître. 

Depuis  1933,  290  cas  de  tumeurs  généralisées  ont 
été  traités  de  cette  manière,  surtout  cancers  du  sein 
et  de  l'utérus. 

Des  métastases  généralisées  au  squelette  réagissent 
de  façon  à  peu  près  régulière  et,  quel  que  soit  le 
type  histologique  de  la  tumeur  initiale,  on  recalcifie 
toujours  le  squelette.  Notons,  encore  une  fois,  que 
les  résultats  acquis  sont  hors  de  proportion  avec  les 
faibles  doses  appliquées. 

Des  adénopathies  diminuent  ou  même  disparaissent 
souvent,  de  même  que  les  lymphangites  cancéreuses, 
des  pleurésies,  des  tumeurs  médiastinales.  Da  télé- 
rœntgenthérapie  peut  donc  apporter  «  non  seulement 
un  soulagement,  mais  parfois  même  une  apparence 
de  guérison  ». 

Par  ailleurs,  on  observe  souvent  dans  les  semaines 
qui  suivent  le  traitement  un  coup  de  fouet  extraordi¬ 
naire  et  une  reprise^  très  marquée  de  l'appétit  et  du 

Comment  des  doses  aussi  faibles,  ne  déterminant 
aucune  réaction  cutanée,  peuvent-elles  avoir  des 
effets  aussi  considérables  ? 

Ayant  pratiqué  des  biopsies  au  cours  de  traitement, 
Mallet  a  été  surpris  de  constater  que,  bien  que  la 
tumeur  ait  presque  complètement  disparu,  les  frag¬ 
ments  prélevés  présentaient  des  cellules  néoplasiques 
encore  intactes  sans  aucunes  des  réactions  habituelles 
des  cellules  Irradiées.  Il  pense  que  la  cellule  ne  peut 
vivre  que  si  elle  se  trouve  dans  un  milieu  de  culture 
propice.  Da  radiothérapie  à  haute  dose  altérerait 
les  éléments  biologiques  cytolysants  que  les  faibles 
doses  respectent. 

Et.  Bernard. 

Vingt  et  un  cas  de  cancers  sur  col  restant. 

Recherchant  le  nombre  des  cancers  snr  col  restant 
traités  an  centre  anticancéreux  de  Marseille  pendant 
ces  trois  dernières  armées,  Gaston  Donnai,  a  eu  la 
surprise  d'en  trouver  un  nombre  élevé,  en  contra¬ 
diction  absolue  avec  tout  ce  qui  avait  pu  être  dit 
ces  dernières  armées  {Société  de  chirurgie  de  Mar¬ 
seille,  juin  1936,  p.  290-303).  Alors  que  199  femmes 
atteintes  de  cancer  du  col  n'avaient  subi  auparavant 


aucune  Intervention  chirurgicale,  24  malades  avaient 
été  hystérectomisées.  Sur  ce  nombre,  il  faut  éliminer 
les  cas  où  les  malades  avaient  été  opérées  pour  cancer 
et  ceux  où  le  court  intervalle  écoulé  entre  l'opération 
et  l'apparition  clinique  du  cancer  permet  de  sup¬ 
poser  que  le  cancer  existait  déjà  au  moment  de 
l'intervention. 

Ce  prélèvement  une  fois  effectué,  il  reste  22  cas 
sur  199.  Sur  dix  femmes  venues  pour  cancer  du  col, 
il  en  est  une  qui  vient  pour  cancer  sur  col  restant. 

Dans  tous  les  cas  étudiés,  l'intervalle  libre  va  de 
seize  mois  à  trente-cinq  ans  (dans  dix  cas  cet  inter¬ 
valle  est  supérieur  à  dix  ans). 

Par  rapport  à  ce  chiffre  élevé,  G.  Bonnal  n'a  jamais, 
en  trois  ans,  rencontré  un  seul  cas  de  cancer  sur 
cicatrice  d'hystérectomie  totale. 

ET.  Bernard. 

Les  troubles  cardio-vasculaires  dans  la 
maladie  de  Basedow. 

Si  les  troubles  purement  subjectifs  de  la  série 
vasculaire  sont  fréquents  dans  la  maladie  de  Basedow, 
les  modifications  cardiaques,  en  particulier  les  dila¬ 
tations  du  cœur,  sont  rares. 

Auree  Moga  et  Fieou  Medesan  ont  rencontré, 
sur  135  cas  observés  à  la  clinique  médicale  de  Cluj, 
6,5  p.  100  d'extrasystoles  et  4,4  p.  100  d'arythmies 
complètes  {Endocrinologie,  Gynécologie,  Obstetrica, 
août  1936,  n»  5,  p.  420-425,  Cluj,  Roumanie). 

Chez  les  malades  jeunes,  les  augmentations  de 
volume  du  cœur  sont  légères,  et  n'existent  guère 
qu'avec  des  métabolismes  supérieurs  à  50  p.  100, 
Des  grandes  dilatations  sont  le  fait  de  sujets  âgés, 
polyscléreux. 

D'évolution  de  ces  insufSsances  circulatoires  est 
chronique,  mais  progressive  ;  les  toniques  cardio¬ 
vasculaires  habituels  ne  sont  efficaces  qu'associés  au 
traitement  spécifique  de  la  dysthyroïdie. 

Dans  ces  cas,  le  traitement  chirurgical  donne  d'ex¬ 
cellents  résultats  ;  la  thyroïdectomie  subtotale  sera 
la  règle,  la  totale,  exception. 

En  cas  de  troubles  surtout  subjectifs  avec  tachy¬ 
cardie  isolée,  l'iode  et  la  radiothérapie  suffisent  en 
général  ;  mais  il  est  bon  de  surveiller  le  volume  du 
cœur  par  des  orthodiagrammes  en  série  de  manière  à 
intervenir  chirurgicalement  avant  l'apparition  d'in¬ 
suffisance  cardiaque. 

Et.  Bernard. 

Des  fistules  stercorales,  des  anus  contre 
nature  et  de  leur  traitement. 

D'accord  n'est  pas  encore  entièrement  fait  sur  le 
traitement  des  fistules  stercorales  et  des  anus  contre 
nature. 

Costantini  et  E.  Cürtieeet,  qui  se  sont  trouvés 
ces  dernières  années  en  présence  de  nombreux  cas 
de  ce  genre,  optent  très  nettement  pour  la  cure  intra¬ 
péritonéale  {L'Algérie  médicale,  octobre  1936,  n°  106, 

p.  567-575)- 

'Tous  les  cas  rencontrés,  qu'il  s'agisse  de  plaie  du 
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côlon  ou  de  plaie  de  grêle  et  quelle  que  soit  leur 
étendue,  ont  été  abordés  directement  par  ce  procédé. 
Un  seul  échec  par  suite  de  la  persistance  d'un  petit 
clapier  purulent  découvert  seulement  au  cours  de 
l'intervention. 

Ce  n'est  que  dans  des  cas  exceptionnels  et  particu¬ 
lièrement  complexes  que  l'on  aura  recours  aux  opé¬ 
rations  d'exclusion  ou  de  dérivation. 

Mais  si  l'on  choisit  l'attaque  directe  du  foyer  et  la 
voie  intrapéritonéale,  il  faut  absolument  que  la  fis¬ 
tule  soit  labiée,  exempte  de  tout  clapier  purulent 
même  minime  :  ceci  demande  beaucoup  de  patience 
et  il  faut  compter  non  pas  des  semaines,  mais  des 
mois.  'Tout  ceci  a  été  dit,  mais  il  n'est  pas  inutile  de 
le  rappeler. 

Pendant  cette  longue  attente,  les  pansements 
doivent  être  minutieusement  faits,  et  surtout  11  est 
bon  de  faire  lever  et  marcher  le  malade.  On  aura 
ainsi  toujours  une  cicatrisation  beaucoup  plus  rapide, 
une  intervention  plus  simple  et  parfois  la  surprise  de 
voir  une  fistule  se  fermer  spontanément. 

Depuis  douze  ans  Costantinl  et  Curtillet  ont  traité 
sans  autres  ennuis  qu'un  échec  ime  moyenne  de  huit 
à  dix  fistules  par  an. 

ET.  Bernard. 

Radiothérapie  et  cancérisation  des 
fibromes. 

Reprenant  un  article  récent  de  Jeanneney  sur  la 
cancérisation  des  fibromes  traités  par  les  rayons  X, 
G.  Ducuing  déclare  que  cet  article  l'a  vivement 
ému  puisque,  personnellement,  il  conseille  de  plus  en 
plus  les  rayons  X,  en  cas  de  fibromes  (Société  d’obsté¬ 
trique  et  de  gynécologie,  Toulouse,  ii  mars  1936, 
P-  547). 

Il  donne  les  règles  suivantes  : 

Après  la  ménopause;  il  faut  opérer* im  fibrome  qui 
saigne  et  non  l'irradier.  En  effet,  ce  n'est  pas  le 
fibrome  qui  saigne,  mais,  presque  toujours,un  cancer 
du  corps  utérin. 

Avant  la  ménopause  ou  au  moment  de  la  ménopause  ; 
dans  tous  les  cas  douteux,  il  faut  opérer.  Dans  pres¬ 
que  tous  les  autres  fibromes,  Ducuing  conseille  de 
recourir  aux  rayons  X.  U  n'intervient  que  dans  des 
cas  très  précis  :  fibrome  très  volumineux,  fibrome 
unique  ou  pédiculé,  fibrome  associé  à  une  salpingite 
ou  fibrome  infecté,  et  surtout  fibrome  dit  dégénéré. 

Cependant  il  partage  entièrement  l'avis  de  Jean¬ 
neney  et  de  Porgne  :  il  est  désirable  que  la  malade 
ne  soit  conduite  au  radiologue  qu' après  être  passée 
entre  les  mains  du  chirurgien.  On  éviterait  ainsi  bien 
des  méfaits  de  la  radiothérapie. 

Et.  Bernard. 

Scaphoïdite  tarsienne  bilatérale. 

Bien  connue,  quoique  assez  peu  fréquente,  la 
scaphoïdite  tarsienne  des  jeunes  enfants  ou  première 
maladie  de  Kohler  est  exceptionnellement  bilatérale. 

G.  Roudh,  présente  à  la  Société  de  chirurgie  de 
Marseille  (Bulletin  de  juin  1936,  p.  262)  un  cas  de 
ce  genre.  Il  s'agit  d'un  enfant  de  six  ans,  sans  anté¬ 
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cédents  notables,  qui  se  plaint  du  pied  gauche  et 
présente  une  déformation  de  la  partie  moyetme  de  la 
face  dorsale  du  pied  s'étendant  au  bord  interne  dans 
la  région  scaphoïdienne.  La  palpation  localise  un 
point  douloureux  net  sur  le  tubercule  du  scaphoïde  ; 
les  mouvements  de  latéralité  du  pied  sont  douloureux. 

La  radiographie  montre  du  côté  sensible  un  sca¬ 
phoïde  très  diminué  de  volume,  ressemblant  à  un 
disque  osseux  de  densité  augmentée  mais  non  uni¬ 
forme.  (L'épreuve  de  face  montre  nettement  un 
aspect  pommelé.)  Mais  surtout,  cet  aspect  typique 
de  scaphoïdite  tarsienne  se  retrouve  sur  le  pied  opposé. 
Du  côté  droit,  en  effet,  le  scaphoïde  est  encore  plus 
réduit,  bien  que  d'aspect  homogène.  Son  aspect 
tranche  tellement  avec  celui  des  os  de  voisinage 
qu'on  croirait  volontiers  à  un  corps  étranger. 

Traitement  par  Immobilisation,  cure  hélio-marine 
et  récalcifiants. 

Passant  en  revue  les  différentes  étiologies  invo¬ 
quées,  l'auteur  ne  se  croit  pas  en  droit  de  conclure 
pour  le  moment. 

Et.  Bernard. 

De  la  conservation  des  trompes  et  des 

ovaires  dans  le  traitement  chirurgical 

des  fibromes  utérins. 

La  chirurgie  gynécologique  tend  à  être  d'année  en 
année  de  plus  en  plus  conservatrice.  Tout  récemment 
encore  Desmarets  et  P.  Relier  ont  conseillé  la  conser¬ 
vation  des  trompes  et  des  ovaires  sains  au  cours  de 
l'hystérectomie  et  décrit  une  technique  personnelle 
de  cette  intervention. 

W.  Liepmann  (d'Istambul)  partage  entièrement 
cette  manière  de  voir  et  a  préconisé  et  exécuté  depuis 
1924  ime  méthode  d'implantation  des  annexes  après 
hystérectomie.  Après  avoir  exécuté  cette  intervention 
dans  près  de  800  cas,  il  s'en  déclare  enchanté  et  la 
recommande  chaleureusement  pour  sa  simplicité 
technique  et  ses  bons  résultats  (Gynécologie  et  Obsté¬ 
trique,  novembre  1936,  p.  346). 

Il  utilise  le  fil  de  suture  des  annexes  pour  la  ligature 
du  ligament  rond.  D'autre  part,  au  lieu  de  passer  le 
catgut  d'implantation  antérieure  seidement  à  travers 
la  musculature  du  moignon  utérin,  il  le  passe  à  tra¬ 
vers  muscle  et  péritoine.  Enfin  la  suture  utérine  est 
couverte  par  un  surjet  de  péritoine  vésical. 

Liepmann  se  rallie  entièrement  aux  conclusions  de 
Desmarets  et  Relier  :  un  ovaire  privé  de  sa  trompe 
est  voué  à  la  dégénérescence  kystique  ;  il  faut  donc 
conserver  la  totalité  des  annexes. 

Et.  Bernard. 
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REVUE  GÉNERAEE 

LE  BUBON  TUBERCULEUX 
DE  L’AINE 


Georges  QARNIER 


C’est  le  sort  de  certaines  affections  de  dispa¬ 
raître  de  la  littérature  et  de  l’actualité  médicale 
alors  qu’elles  y  ont  occupé  auparavant  un  rôle 
important.  Ee  bubon  tuberculeux  de  l’aine  en 
est  un  exemple  caractéristique,  U  n’a  pour 
ainsi  dire  plus  droit  de  cité  alors  qu’il  y  a  ime 
quarantaine  d’années  de  nombreux  travaux 
lui  étaient  consacrés. 

Comment  expliquer  cette  désaffection  ? 

Par  plusieurs  raisons.  Tout  d’abord  par  l’ap¬ 
parition  d’une  nouvelle  maladie,  la  lympho¬ 
granulomatose  inguinale,  la  paradénüe  de 
Nicolas-Favre  qui  a  absorbé  non  seulement  le 
bubon  climatique,  mais  encore  certaines  formes 
d’adénopathies  que  de  nombreux  auteurs  rat¬ 
tachaient  à  la  tuberculose,  telles  l’adénite 
subaiguë  simple  à  foyers  purulents  intragan- 
gliormaires  de  Nélaton,  l’adénite  subaiguë  de 
l’aine  si  bien  étudiée  par  Marion  et  Gandy. 
Et  c’est  tm  des  grands  mérites  des  auteurs 
lyonnais  d’avoir  su  cliniquement  séparer  ime 
affection  aussi  particulière  que  la  maladie  de 
Nicolas-Favre  qui  manque  encore  d’une  base 
étiologique  précise. 

D’autre  part,  si  l’adénite  inguinale  tubercu¬ 
leuse  est  devenue  rare  dans  les  publications 
médicales,  c’est  qu’instruit  par  l’expérience, 
on  est  devenu  beaucoup  plus  exigeant  pour 
affirmer  le  diagnostic  d’rme  telle  affection. 
On  exige  actuellement  non  seulement  l’histo¬ 
logie  qui  peut  induire  en  erreur  comme  l’ont 
été  par  elle  Marion  et  Gandy,  mais  surtout  soit 
la  présence  de  bacilles  de  Koch,  soit  plutôt 
l’inoculation  positive  au  cobaye. 

Cependant  je  crois  que,  malgré  sa  rareté  cer¬ 
taine,  le  bubon  tuberculeux  de  l’aine  n’est  pas 
aussi  exceptionnel  que  semblerait  le  faire 
croire  la  littérature  médicale.  Il  est  rationnel 
de  ne  publier  que  des  cas  démonstratifs,  mais 
cliniquement  je  suis  convaincu  qu’il  faut,  y 
penser  plus  souvent  qu’on  ne  le  fait  actuelle¬ 
ment,  obsédé  qu’on  est  par  la  maladie  de  Nico- 
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las-Favre,  qui  est  un  diagnostic  dont  on  abuse 
en  médecine  comme  en  chirurgie. 

Quand  on  aura  éliminé  d’une  façon  rigou¬ 
reuse  les  causes  d’adénopathies  inguinales  les 
plus  fréquentes,  adénopathies  vénériennes  sur¬ 
tout,  il  sera  logique  de  penser  à  l’adénite  tuber¬ 
culeuse  et  de  s'efforcer  d’en  faire  la  preuve. 

Fréquence.  —  Elle  est  très  difficile  à  appré¬ 
cier. 

Si  l’on  se  reporte  aux  publications  contempo¬ 
raines,  les  seules  sur  lesquelles  on  puisse  s’ap¬ 
puyer  pour  affirmer  l’étiologie .  tuberculeuse, 
on  peut  dire  que  le  bubon  tuberculeux  de  l’aine 
est  très  rare. 

Dans  sa  thèse,  Phylactos  signale  que,  sur 
tm  grand  nombre  de  cas  d’adénopathies  ingui¬ 
nales  observées  par  Favre,  cet  auteur  ne  trouva 
que  deux  cas  d’origine  tuberculeuse. 

P.  Chevallier  et  Bernard,  dans  leur  intéres¬ 
sant  travail  sur  les  adénopathies  inguinales, 
déclarent  qu’elle  est  exceptionnelle. 

Dans  un  travail  de  Moure  sur  le  traitement 
des  adénites  tuberculeuses,  on  relève  5  cas 
d’adénites  inguinales  sur  86  malades  observés. 

En  dépouillant  les  observations  françaises 
publiées,  et  en  ne  tenant  compte  que  de  celles 
qui  ont  été  confirmées  par  la  bactériologie  ou 
l’inoculation  au  cobaye,  je  n’ai  retrouvé  que 
8  cas  caractéristiques. 

Aspects  cliniques.  —  Il  faut  distinguer  ; 

1°  E’adénopathie  secondaire  à  une  lésion 
tuberculeuse  des  organes  génitaux  ou  des 
membres  inférieurs  ; 

2°  E’adénopathie  tuberculeuse  d’emblée, 
plus  rare  ; 

3°  Des  formes  associées,  exceptionnelles. 

J’élimine  complètement  de  cette  étude  l’adé¬ 
nite  inguinale  des  polyadénopathies  tubercu¬ 
leuses. 

1°  Adénopathie  secondaire  à  une  lésion  tuber¬ 
culeuse  des  organes  génitaux  pu  des  membres 
inférieurs.  —  Ce  sont  les  plus  fréquentes  parmi 
les  observations  publiées  (6  sur  8). 

On  a  signalé  l’apparition  d’un  bubon  ingui¬ 
nal  tuberculeux  après  l’inoculation  de  tuber¬ 
culose  au  cours  de  la  circoncision  rituelle  où 
l’opérateur  suce  la  plaie  et  l’infecte  s’il  est 
cracheur  de  bacilles  (Zarubin). 

On  a  signalé  une  adénite  tubercrdeuse  bila¬ 
térale  au  cours  d’une  tuberculose  ulcéreuse 
chancriforme  de  la  verge  (Gastou  et  Gonthier). 

Tout  dernièrement,  P.  Chevallier  et  ses  col- 
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laborateurs  ont  publié  un  cas  particulièrement 
intéressant  oii  une  adénopathie  inguinale  bila¬ 
térale  suppurée  vint  accompagner  une  lilcé- 
ration  vulvaire  tuberculeuse  chez  la  femme 
d’un  patient  atteint  de  tuberculose  génitale. 
Les  auteurs  retrouvèrent  le  bacille  de  Koch 
dans  le  pus  ganglionnaire. 

Plus  récemment  encore  P.-E.  Weil  et  Méné¬ 
trier  présentaient  à  la  Société  de  dermatologie, 
une  observation  de  rétrécissement  du  rectum 
avec  ulcérations  vulvaires  et  adénopathies 
suppurées,  d’origine  tuberculeuse,  simulant  la 
maladie  de  Nicolas-Favre. 

D’autres  fois  le  bubon  succède  à  des  lésions 
tuberculeuses  cutanées  des  membres  inférieurs  ; 
lupus  du  pied  (Lanzenberg),  tuberculose  ver- 
ruqueuse  (Milian),  Pautrier  et  Lanzenberg, 
dans  leur  observation,  soupçonnent  une  plaie 
périnéale  traumatique  mais  restée  fistuleuse 
d’avoir  été  la  porte  d’entrée  du  bacille  de 
Koch. 

2°  Dans  d’antres  cas  l’adénopathie  tuber¬ 
culeuse  sttrvient  d'emblée,  et  la  localisation 
reste  strictement  ganglionnaire,  comme  dans 
l’observation  de  Woringer,  dans  celle  de  Nicolas 
Lebeuf  et  Rougier  oîi  la  réaction  de  Frei  fut 
positive,  bien  que  l’inoculationdupus  ait  tuber- 
culisé  le  cobaye. 

Quelle  que  soit  la  variété  primitive  ou  secon¬ 
daire,  l’adénopathie  tuberculeuse  de  l’aine  évo¬ 
lue  sensiblement  de  la  même  façon. 

Début. —  Il  peut  passer  inaperçu,  ou  bien  le 
patient  remarque  dans  la  région  inguinale  un 
ou  deux  ganglions  indolores  dont  le  volume 
augmente  peu  à  peu.  Quand  il  consulte  pour 
la  première  fois,  on  constate  le  plus  souvent  une 
périadénite  plus  ou  moins  intense  qui  immobi¬ 
lise  relativement  la  masse  ganglionnaire  sur  les 
plans  profonds.  Le  plus  souvent,  la  palpation, 
l’ébranlement  en  masse  ne  sont  pas  doulou¬ 
reux. 

Tantôt  l’adénopathie  est  unilatérale,  tantôt 
bilatérale.  Il  n’est  pas  rare  de  constater  à  la 
palpation  une  masse  ganglionnaire  iliaque'. 

Verneuil  dans  son  '  enseignement  donnait 
même  cette  localisation  comme  un  signe  d’adé¬ 
nite  tuberculeuse.  On  sait  qu’elle  est  devenue 
une  des  caractéristiques  de  la  poradénite  ingui¬ 
nale,  et  pourtant  Nicolas  lui-même  et  Favre 
précisèrent  à  la  Société  de  dermatologie,  à  pro- 
pos^d’unç  observation  d’adénopathie  tubercu¬ 
leuse,  qu’on  peut  la  rencontrer  dans  d’autres- 
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adénites  tuberculeuses  'ou  syphilitiques  notam¬ 
ment,  et  qu’elle  n’est  en  aucune  façon  un  signe 
pathognomonique  de  la  poradénite  inguinale. 

Si  l’adénopathie  est  secondaire  à  une  lésion 
cutanée  tuberculeuse  des  membres  inférieurs, 
par  exemple,  l’existence  de  cette  lésion  orien¬ 
tera  aussitôt  le  diagnostic;  mais  si  elle  est 
primitive,  rien  dans  son  aspect  clinique  ne  sera 
caractéristique  et  ne  viendra  affirmer  son  origine. 

Dans  certains  cas  d’ulcérations  vulvaires 
(comme  dans  l’observation  de  Chevallier  et 
ses  collaborateurs,  ou  dans  celle  de  P.-E.  Weil 
et  Ménétrier),  le  diagnostic  de  la  lésion  pri¬ 
mitive  n’est  pas  évident  non  plus,  et  ce  n’est 
que  par  les  recherches  de  laboratoire  qu’on  a 
pu  mettre  en  évidence  l’origine  tuberculeuse 
des  adénopathies. 

Péripde  d’état. —  L’évolution  va  se  faire 
lentement  vers  le  ramollissement  et  la  suppura¬ 
tion. 

La  périadénite  augmente,  soudant  les  gan¬ 
glions  les  uns  aux  autres.  La  masse  ganglion¬ 
naire  a  augmenté  de  volume,  atteignant  dans 
certains  cas  le  volume  du  poing  (Pautrier  et 
Lanzenberg).  La  palpation  la  montre  souvent 
de  contours  irréguliers,  lobulée,  se  fixant  sur 
les  plans  profonds,  adhérant  à  la  peau.  On  sent 
par  endroits  un  ramollissement  de  cette  masse 
qui  reste  encore  dure  en  d’autres  points,  bien¬ 
tôt  une  fluctuation  franche  apparaît. 

■  C’est  alors  la  phase  de  suppuration,  la  peau 
s’amincit,  rougit,  se  perfore  en  un  ou  plu¬ 
sieurs  endroits,  laissant  s’écouler  un  pus  mal 
lié,  séreux,  contenant  parfois  des  grumeaux 
caséeux. 

^  Les  bords  de  l’ülcération  sont  irréguliers, 
violacés,  décollés  et  laissent  voir  le  fond  ca¬ 
séeux  qui  va  s’éliminer  très  lentement. 

I  En  effet,  ce  qui  domine  dans  l’évolution, 
î  c’est  sa  lenteur,  l’ulcération  pouvant  persister 
■'  des  années  avant  d’arriver  à  la  cicatrisation. 

;j  Dans  certains  cas,  on  peut  voir  survenir  des 
complications  qui  relèvent  de  l’infection  de  la 
plaie  et  du 'ganglion  par  des  germes  d’infection 
secondaire  et  qui  peuvent  entraîner  l’apparition 
,"de  véritables  adéno-phlegmons. 

I  Formb  fibreuse.  —  Plus  rarement,  au  lieu 
d’évoluer  vers  le  ramollissement  et  la  suppura- 
t  tion,  l’adénopathie  va  se  scléroser  lentement, 
f  diminuant  progressivement  de  volume, 
i  î  Forme  aigue.  —  Elle  est  exceptioimelle  à 
fl’aine  (Chevallier).  Le  début  est  brutal  comme 
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celui  d’un  adénopMegmon,  le  ganglion  grossit 
rapidement,  devient  douloureux,  la  peau  rou¬ 
git,  puis  se  perfore  et  s’ulcère  rapidement.  La 
fistule  qui  prend  l’allure  torpide,  tuberculeuse, 
dure  et  s’éternise. 

Formes  associées.  —  La  tuberculose  peut 
s’associer  aux  autres  affections  qui  atteignent 
les  ganglions  inguinaux  pour  réaliser' des  formes 
mixtes  dont  l’aspect  clinique  hybride  rend  par¬ 
fois  le  diagnostic  possible,  mais  d’autres  fois 
ne  permet  guère  d’affirmer  l’étiologie  complexe 
responsable. 

a.  Syphilis.  —  Le  bubon  syphilitique  primaire 
qui  accompagne  le  chancre  ne  suppure  jamais, 
disait  Ricord.  Cette  affirmation  reste  vraie  et 
Fournier  ajoute  que  ce  n’est  guère  que  dans 
I  p.  100  des  cas  que  cette  éventualité  peut  se 
produire,  liée  alors  à  une  infection  secondaire 
le  plus  souvent. 

Mais  Fournier  décrit  le  bubon  syphilo-stru- 
meux  survenant  chez  des  sujets  entachés  de 
tuberculose  ou  plutôt  de  scrofule.  Après  un 
premier  stade  où  le  bubon  a  ses  caractères 
d’adénopathie  syphilitique  caractéristique,  les 
ganglions  augmentent,  s’agglomèrent,  adhè¬ 
rent  aux  plans  profonds,  puis  à  la  peau  qui 
s’amincit.  La  masse  primitivement  dure  se 
ramollit  et  bientôt  suppure  comme  une  adénite 
tuberculeuse.  C’est  le  scrofulate  de  vérole  de 
Ricord. 

^  De  même  Gâté,  Bernheim,  Charpy  et  Cuil- 
leret  ont  signalé  des  adénopathies  inguinales 
survenant  en  même  temps  que  d’autres  locaU- 
sations  ganglionnaires  chez  tme  syphilitique 
secondaire  imprégnée  dejDaciUose.  Il  s’agissait 
là  d’adénites  tuberculeuses,  d’ailleurs  mul¬ 
tiples,  réveillées  par  la  syphilis. 

b.  Chancre  mou.  —  Bien  exceptionnelle  doit 
être  l’association  de  la  tuberculose  avec  le  bu¬ 
bon  chancrelleux  dont  je  ne  connais  personnel¬ 
lement  aucun  exemple  et  que  je  n’ai  vu  signalée 
nulle  part,  du  moins  sous  forme  d’observation. 
Cependant,  dans  son  ouvrage  sur  le  chancre 
mou,  Milian  signale  cette  association  et  dit 
que  l’on  doit  y  penser  en  présence  d’un  bubon 
chancrelleux  qui  s’éternise  des  mois  chez  rm 
sujet  dont  l’état  général  laisse  à  désirer. 

c.  Maladie  de  Nicolas-Favre.  —  P.  Cheval¬ 
lier,  Jadassohn  ont  rapporté  brièvement  àlaSo- 
ciété  de  dermatologie  (1932)  des  cas  de  lympho¬ 
granulomatose  smvenant  sur  des  ganglions 
atteints  de  tuberculose  latente.  Dans  le  cas  de 


P.  Chevallier,  ü  existait  des  bacilles  de  Koch 
dans  le  ganglion,  comme  vint  en  témoigner 
l’inoculation  positive.  C’est  par  l’examen  bio¬ 
logique  et  histologique  que  l’auteur  conclut  à 
l’existence  d’une  maladie  de  Nicolas-Favre 
surinfectée  de  tuberculose.  On  voit  combien  de 
telles  formes,  d’ailleurs  exceptionnelles,  peu¬ 
vent  prêter  à  discussion. 

Histologie.  —  Dans  l’adénite  inguinale  on 
retrouve  habituellement  les  aspects  caracté¬ 
ristiques  de  la  tuberculose  ganglionnaire  telle 
qu’on  la  retrouve  ailleurs  ;  c’est-à-dire  les 
images  classiques  des  follicules  tuberculeux 
avec  cellules  géantes  et  cellules  épithélioïdes. 

Lecène  décrit  deux  aspects  anatomo-patho¬ 
logiques  : 

a.  La  forme  hypertrophique  pure  où  la  coupe 
d’un  ganglion  ne  montre  qu’une  hypertrophie 
parenchymateuse  sans  granulations  tubercu¬ 
leuses,  avec  microscopiquement  une  réaction 
inflammatoire  banale  à  plasmazellen  ; 

b.  La  forme  hypertrophique  avec  granula¬ 
tions.  L6  ganglion  augmenté  de  volume  pré¬ 
sente  des  granulations  disséminées,  surtout  à  la 
périphérie,  plus  ou  moins  nombreuses,  pou¬ 
vant  se  grouper  en  amas  près  de  l’embouchure 
des  lymphatiques  afférents.  Ces  granulations 
renferment  les  follicules  tuberculeux  avec 
cellules  géantes  et  cellules  épithélio'ides.  On 
remarque  encore  des  lésions  des  artérioles  et 
des  veinules  capillaires  plus  ou  moins  oblité¬ 
rées  par  des  cellules  lymphatiques. 

Les  bacilles  de  Koch  se  voient  dans  les  cel¬ 
lules  géantes,  mais  il  est  souvent  nécessaire 
d’examiner  de  nombreuses  lames  pour  en  ren¬ 
contrer. 

On  peut,  dans  certains  cas,  rencontrer  à  la 
coupe  des  ganglions,  des  zones  de  caséification 
plus  ou  moins  importantes  qui  préparent  la 
suppuration  ultérieure,  l’abcès  ganglionnaire 
qui  envahit  bientôt  tout  le  ganglion. 

Diagnostic.  —  Étant  donnée  la  rareté  de 
l’adénopathie  inguinale  tuberculeuse,  il  sera 
de  bonne  règle  clinique  de  n’y  penser  qu’ après 
avoir  éliminé  les  autres  causes  de  bubon  ingui¬ 
nal,  qui  peuvent  s’en  rapprocher  le  plus. 

Le  diagnostic  positif  devra  s’appuyer  sur  un 
certain  nombre  d'examens  biologiques,  histolo¬ 
giques,  bactériologiques  qui,  d’ailleurs,  s’im¬ 
posent  à  l’heure  actuelle  pour  affirmer  la  nature 
d’une  adénite  inguinale. 

Épreuves  -biologiques.  —  La  réaction  à  la 
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tuberculine  soit  par  cuti-réaction,  soit  par  in- 
tradermo-réaction  avec  la  tuberculine  diluée, 
ne  permet  guère  de  conclusions  formelles.  Tout 
au  plus  l'intensité  de  la  réaction  pourrait-elle 
être  en  faveur  de  l'origine  bacillaire.  Notons 
cependant  que  certains  auteurs,  Hellerstroem 
notamment,  ont  signalé  l’intensité  des  réactions 
à  la  tuberculine  chez  les  malades  atteints  de 
maladie  de  Nicolas-Favre. 

Par  contre,  la  négativité  de  ces  réactions 
serait  un  argument  contre  l’étiologie  tubercu¬ 
leuse. 

On  pratiquera  également,  pour  éliminer  ces 
affections,  une  intradermo-réaction  avec  l’anti¬ 
gène  cbancrelleux  et  avec  l’antigène  lympho- 
granulomateux  (réaction  de  Frei). 

Malheureusement  ces  réactions  demande¬ 
ront  à  être  interprétées,  b’intradermo-réac- 
tion  chancrelleuse,  si  elle  est  rigoureusement 
spécifique,  peut  se  montrer  positive  des  années 
après  l’infection  par  le  bacille  de  Ducrey. 

Quant  à  l'intradermo-réaction  de  Frei,  on 
peuf  dire  que  sa  spécificité  absolue  n'est  pas 
démontrée.  C'est  une  méthode  biologique  de 
grande  valeur,  mais  qui  peut  être  en  défaut, 
soit  qu’elle  soit  négative  dans  des  lympho- 
granulomatoses  certaines,  soit  qu’elle  se  montre 
positive  au  cours  d’affections  diverses  et  no¬ 
tamment  au  cours  d'adénopathies  tubercu¬ 
leuses,  comme  l'ont  montré  Nicolas,  beheuf  et 
Rongier  dans  une  observation  que  nous  avons 
déjà  citée. 

Histologie.  —  Nous  avons  donné  plus  haut 
les  caractères  histologiques  de  l'adénopathie 
tuberculeuse.  Malheureusement,  nous  l'avons 
vu,  aücun  de  ces  caractères  n’est  pathogho- 
monique,  et  on  sait  que  c’est  à  cause  de  l’his¬ 
tologie  que  certaines  formes  d'adénites  long¬ 
temps  imputées  à  la  tuberculose  ont  été  ratta¬ 
chées  de  nos  jours  à  d’autres  affections  et  no¬ 
tamment  à  la  maladie  de  Nicolas-Favre.  C’est 
dire  avec  quelle  prudence  on  devra  interpréter 
les  résultats  de  la  biopsie. 

Recherche  du  bacille  de  Koch.  —  Ce  serait 
là  un  des  arguments  de  certitude,  s'il  n’était 
démontré  que  la  présence  du  bacille  de  Koch  est 
très  difficile  à  mettre  en  évidence  même  dans 
des  cas  d’adénite  tuberculeuse  évidente.  Nico¬ 
las,  bebeuf  et  Rougier  ne  purent  le  découvrir 
dans  leur  cas,  pas  plus  que  Pautrier  et  ban- 
zenberg  dans  le  leur,  ni  que  Woringer  dans  son 
observation.  Par  contre,  P.  Chevallier,  Colin, 
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Kaplan  et  Orinstein  le  retrouvèrent  dans  le  pus 
du  ganglion  inguinal  de  leur  malade. 

1-,’ inoculation  au  cobaye  du  pus  ou  d'un 
fragment  du  bubon  reste  la  méthode  de  certi¬ 
tude  qui  permet  d’affirmer  l’étiologie  tubercu¬ 
leuse.  C’est  sur  sa  positivité  que  reposent  les 
quelques  observations  indiscutables  d’adéno¬ 
pathie  inguinale  tuberculeuse.  Il  faudra  comme 
toujours,  en  pareil  cas,  observer  les  animaux 
inoculés  pendant  assez  longtemps. 

C'est  ainsi  que  dans  un  cas  de  Woringer  le 
cobaye  ne  mourut  que  quatre  mois  et  demi 
après  l’inoculation.  Il  présentait  des  lésions 
tuberculeuses  caractéristiques  du  foie,  de  la 
rate,  des  poumons,  oii  l'on  retrouvait  le  bacille 
de  Koch  en  abondance. 

Diagnostic  différentiel.  —  Il  est  indispensable 
de  n'arriver  au  diagnostic  de  bubon  tubercu¬ 
leux  de  l’aine  qu’après  avoir  éhminé  les  autres 
adénites  inguinales. 

Parmi  celles-ci  nous  ne  ferons  que  citer  les 
diagnostics  d’exception  :  peste,  tularémie, 
forme  inguinale  de  l’adéno-lymphoïdite  aiguë, 
qui  ne  pourraient  simuler  que  la  formé  aiguë 
(exceptionnelle)  de  l’adénopathie  inguinale 
tuberculeuse. 

Ce  sont  surtout  le  bubon  chancrelleux  et  la 
maladie  de  N icolas-Favrec^vlméntQntAiscViSsiovL. 

Bubon  chancrelleux.  —  Bien  entendu,  dans 
sa  forme  habituelle  subaiguë  inflammatoire, 
douloureuse,  contemporaine  du  chancre  mou, 
le  bubon  chancrelleux  ne  peut  être  confondu 
avec  l’adénopathie  tuberculeuse. 

Ce  sont  les  formes  chroniques  fibreuses  fistu¬ 
lisées  où  le  chancre  est  guéri  ou  est  passé  ina¬ 
perçu,  qui  peuvent  prêter  à  confusion,  ba 
recherche  du  bacille  de  Ducrey  dans  le  pus  du 
bubon  est  souvent  négative.  On  s'aidera  alors 
de  l’auto-inoculation  et  de  l’intradermo-réac- 
tion  au  vaccin  antichancreUeux  en  tenant 
compte  des  réserves  déjà  signalées  (persistance 
de  l'allergie  cutanée  longtemps  après  l'infec¬ 
tion  chancrelleuse). 

S’il  s'agit  d'une  forme  particulièrement 
chronique  fistuleuse,  tuberculoïde,  l’analogie 
peut  être  frappante.  On  n’hésitera  pas  dans  ce 
cas  à  recourir  à  l'inoculation  au  cobaye  qui, 
seule,  pourra  tirer  d’embarras. 

Ajoutons  que  l’inefficacité  du  vaccip  anti- 
chancrelleux  sera  un  gros  argument  pour  éli¬ 
miner  le  diagnostic  de  bubon  chancreÜeux. 

La  maladie  de  Nicolas  et  Favre.  —  Il  sera 


G.  GARNIER.  —  LE  BUBON  TUBERCULEUX  DE  L’ALNE  321 


parfois  bien  difiBcile  d’éliminer  la  maladie  de 
Nicolas-Favre,  tant  les  deux  affections  peuvent 
être  semblables.  Fa  confusion  a  été  faite  pendant 
longtemps,  puisque  c’est  surtout  aux  dépens 
de  l’adénite  inguinale  tuberculeuse  subaiguë 
que  s’est  constituée  la  poradénite  inguinale. 

Parfois  la  ressemblance  est  frappante  entre 
les  deux  affections,  comme  dans  l’observation 
de  Pautrier  et  Fanzenberg,  ou  dans  celle  de 
Nicolas  Febeuf  et  Rougier  où  la  réaction  de 
Frei  se  montra  positive  et  fortement  positive 
à  deux  reprises. 

Dans  le  cas  tout  récent  de  P.-E.  Weil  et 
Ménétrier,  non  seulement  l’adénopathie  ingui¬ 
nale  ressemblait  à  une  maladie  de  Nicolas, 
mais  il.  existait  en  outre  un  rétrécissement  du 
rectum  qui  vint  compléter  l’analogie  clinique. 
Ce  n’est  que  par  l’inoculation  du  pus  qui  tuber- 
culisa  le  cobaye  et  par  l’examen  des  pièces 
prélevées  qui  montra  la  présence  de  bacilles 
de  Koch  que  le  diagnostic  s’afBrma. 

Fa  maladie  de  Nicolas-Favre  se  présente  le 
plus  souvent,  comme  une  adénite  inguino- 
iliaque  habituellement  unilatérale. 

Dans  son  premier  stade  où  la  palpation 
montre  une  masse  allongée  suivant  le  pli  de 
l’aine,  bosselée,  dure,  ferme,  non  dordoureuse, 
elle  rappelle  exactement  le  bubon  tuberculeux 
à  sa  phase  de  crudité. 

Certains  auteurs  insistent  sur  l’adénopathie 
iliaque  dure,  immobile  qui  accompagne  tou¬ 
jours  l’adénopathie  inguinale  dans  le  cas  de 
maladie  de  Nicolas  et  Favre.  Mais  déjà  Four¬ 
nier  signalait  la  possibilité  de  ganglions  iliaques 
dans  la  syphilis,  et  Nicolas,  Gâté,  Favre  eux- 
mêmes  ont  reconnu  que  cette  adénopathie 
iliaque  pouvait  se  voir  aussi  dans  la  tubercu¬ 
lose  et  la  syphilis. 

A  sa  période  de  suppuration,  c’est  l’aspect 
classique  en  pomme  d’arrosoir,  des  fistules 
multiples  laissant  s’écouler  un  pus  gluant, 
visqueux.  Fa  peau  est  ammcie,  violacée,  comme 
celle  qui  entoure  les  fistules  tuberculeuses,  et 
là  encore,  dans  bien  des  cas,  les  tablçaux  cli¬ 
niques  des  deux  affections  sont  assez  voisins. 

C’est  donc  la  notion  de  fréquence  qui  doit 
dominer  le  diagnostic.  Fa  maladie  de  Nicolas- 
Favre  est  bien  plus  fréquente  que  le  bubon  tu- 
bercideux. 

On  s’entourera  cependant  des  recherches  bio¬ 
logiques  déjà  citées. 


Fa  réaction  de  Frei  positive,  nettement  posi¬ 
tive  et  restant  positive  plusieurs  jours  au  bout 
de  quarante-huit  heures  est  un  argument  im¬ 
portant  pour  le  diagnostic.  Cependant  il  sera 
bon  d’en  pratiquer  plusieurs  avec  des  antigènes 
différents,  nettement  éprouvés,  pour  éviter  des 
causes  d’erreur. 

Même  si  la  réaction  est  positive,  on  devra, 
dans  les  cas  douteux,  s’aider  encore  de  la  re¬ 
cherche  du  bacille  de  Koch  et  de  l’inoculation 
du  pus  au  cobaye.  On  sait,  en  effet,  que  la  réac¬ 
tion  de  Frei  peut  être  passagèrement  positive 
au  cours  des  adénopathies  tuberculeuses  (Nico¬ 
las). 

On  comprend  donc  que  dans  certains  cas- 
limites,  le  diagnostic  s’oriente  d’après  les  ten¬ 
dances  de  l’observateur.  Ni  l’histologie  dans 
certains  cas,  ni  la  clinique,  ne  permettent  d’af¬ 
firmer  la  maladie  de  Nicolas-Favre.  Nous  ve¬ 
nons  de  voir  que  la  réaction  de  Frei  peut  quel¬ 
quefois  être  en  défaut.  En  dehors  d’une  inocu¬ 
lation  au  cobaye  qui  n’est  pas  toujours  prati¬ 
quée,  les  uns  pencheront  pour  l’étiologie  tu¬ 
berculeuse,  d’autres  pour  la  poradénite.  Enfin, 
certains  parleront  d’association  possible. 

Tant  que  la  maladie  de  Nieolas-Favre  ne 
s’appuiera  pas  de  façon  forpielle  sur  une  étiolo¬ 
gie  précise,  il  existera  des  cas  d’mterprétation 
très  délicate.  Qui  sait  si  l’avenir  ne  rendra  pas 
à  la  tuberculose  toute  une  catégorie  d’adénopa¬ 
thies  inguinales  encore  mal  connues  ou  mal 
classées. 

Traitement.  —  C’est  celui  des  autres  adéno¬ 
pathies  tuberculeuses'  localisées,  c’est-à-dire 
qu’en  dehors  des  soins  généraux  tendant  à  mo¬ 
difier  l’hygiène  et  l’état  général  du  patient, 
on  aura  le  choix  entre  divers  traitements.  En 
dehors  de  l’actinothérapie,  on  aura  surtout 
recours  à  la  radiothérapie  qui,  bien  réglée,  don¬ 
nera  les  meilleurs  résultats. 

Dans  certains  cas,  s’il  existe  une  grosse 
masse  ganglionnaire  fluctuante,  il  sera  néces¬ 
saire  de  ponctionner  et  d’injecter  un  liquide 
modificateur.  P.  Moure  et  ses  collaborateurs 
préfèrent  l’injection  d’une  solution  éthérée 
de  chlorophylle  formolée  dans  les  ganglions, 
ce  qui  amène  une  guérison  par  sclérose.  Pour 
certaines  formes  d’évolution  traînantes,  résis¬ 
tant  aux  traitements  précédents,  il  pourra 
devenir  nécessaire  de  recourir  en  dernier  res¬ 
sort  à  l’extirpation  chirurgicale. 
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E.  Libért 

aîldèn  chef  dé  cilëlqué  médifcàlë  â  ia  Faciiltl  de  îiédédiife 
de  Paris. 

I?e  ÿ  ûovembrè  1936  nous  avions  l’oëcàslbn 
d’obsérvèr  à  l’ilôtel-Dieü,  salle  Saint-Gbris- 
topbe;  un  Horrime  de  sbixante  aUsi  cuisinier  de 
son  inétierj  qui  nous  était  adressé  pout  une 
hémorragie  intestinale  d’uhè  très  grande  abbh- 
dance;  âyant  débuté  la  nuit  précédente,  brus- 
tjüenient  et  inopinément  :  aucune  ddùleur 
abdominale,  aucun  troublé  digestif  n’àvaiént 
en  effet  jamais  toüfmefaté  cè  malade  j  son  atten¬ 
tion  avait  âd  Contraire  été  attirée  sur  son  appa¬ 
reil  circulaibirèj  ét  il  nous  rèmit  à  sbn  arrivée 
line  lettre  de  son  médecin  traitant  dans  laquelle 
il  était  dit  :  «  Je  vous  ënvoie  pour  l’addiission 
dans  un  service  Miljü.,  atteint  d’une  dissocia¬ 
tion  aiiriculo-vehtriculaire  incomplète  confir¬ 
mée  par  un  électro-cardibgramdie.  Traité  par 
moi  depuis  dix  ans  avec  une  fortune  divétse... 
Rémission  de  plusieurs  mois  après  la  curé  de 
l’actibaïne.  Actiiellement  rhauvaise  période  : 
tenSibn  irrégiilière,  pouls  irrégulier  en  force  et 
fréqüènce,  syncopes;  Cette  nuit  le  malade  a  fait 
un  melæha  très  trè^  cdnsidérable.  Je  crois  à 
üne  origine  hépatique,  mais  je  sërais  heureux 
si  vous  pouviez  élucider  ce  point,  ü  » 

Au  moment  de  son  entrée  à  l'hépitnl,  ce 
malade  présentait  de$  signes  importants  d’ané- 
mie  hémbrragique  ;  dans  les  heures  qui  Sui¬ 
virent  son  admission,  il  émit  plüsieürs  selles 
sanglantes  très  abondantes,  qui  sé  répétèrent 
les  jours  suivants,  èn  dépit  du  repos  afesolü,  des 
applications  de  glace  siir  l’abdomèn,  de  la  sup¬ 
pression  de  toute  alimentation  solide  ou  liquide 
et  d’tme  médication  coagulante. 

Té  10  novembre  les  symptômes  étànt  devenus 
plus  alarmants,  nous  fîmes  pratiquer  une  trans¬ 
fusion  sangume  de  300  centimètres  cubes  qui 
amena  une  très  heureuse  transformation  de 
l’état  général.  T’hémorragié  fie  S’arrêta  pour¬ 
tant  pas  à  ce  moment  et  plusieurs-  selles  san- 
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glantès  fiitént  encoré  émiëes  lè  il  et  le  Ï2.  î^es 
joüfàëëâ  des  13  et  14  s’étaiit  jiâSëéès  sans 
dü’âücUnè  iliàtiêrè  fût  rëndüë,  nbüé  crûmes, 
le  15,  jpdüvoir  faire  dbiiner,  tiès  pjrüdëminent, 
sous  basse  |)ttessièh,  un  petit  lavëmeht  ëvâcdà- 
teuf  pour  dëbârrasser  l’intéstirl  dû  sang  qü’il 
ëonteiiâlt  éncdtè  ;  cettë  tentativ^  amena  la 
rèprisë  de  l’bëmotràgië,  èt  deux  oi|l  trois  sèUes 
contënànt  dû.  sang  rougeâtre,  frkîchëniënt  ëpan- 
cbë,  furent  émises  dansla  journée  dû  15  et  du  16. 
Puis  l’bëmorragië  s’ariêtâ  définitivement. 

Nous  pûmes  ûkf  la  Suite  ëxanlillër  lé  üiâlàde 
et  nous  efforcer  de  préciser  la  cause  de  cette 
bëihtitràgie.  Jb’exaniën  dé  râbdbtiieû  fié  don¬ 
nait  à  bet  égard  que  bienpeüdétenseigilements, 
le  fbië  était  bétit,  la  rate  de  vOlUrnè  ûbrmal  ;  ü 
ü'ëxistait  ni  citcillation  cbllatëràlé  ni  Sséite. 

i^'expifbration  digitale  du  fectûm  était  négà- 
tivë  ;  i’exâméll  du  eadté  coliqüé  par  lâveihënt 
bbàqué  sbÜS  l’écran  lüolitràit  l’intëgKté  àbsb- 
lüé  dû  gros  intestin. 

Eii  tëvancbè,  l*exàmën  rkdibseôpii|üë  de 
i’eStomab  et  du  dubdéiiuni,  jj^ktiqué  â  diffé¬ 
rentes  rèprises  èt  à  blûsieuts  j  buts ‘d’intervalle 
pkr  nbus-mêmë,  pkr  le  iüoclês  ët  par  le 
D*  Pagkrënlië,  complété  pat  des  radiographiés 
«  ën  Série  s  |)Hsës  debout  et  ëû  procubitus  véh- 
tral,  permettait  d’affirmer  l’exiStence  d’une 
lësibii  ofganiqüë,  très  Vtàisëmblâbléniéiit  de 
nature  ulcërëüSe,  siégeant  sûr  lapëtitecbûfbûre 
de  l’antre  prépyioriquë,  qui  présentait  près  du 
pylotë  une  encoche  pernlknentë,  le  pÿlorè  iüi- 
mêmë  étkrlt  ëxcëntré,  lë  bulbe  dübdénàl  ihcliüé 
èn  dédans,  ët  coudé  ën  «  fcbtkëbïde  i>. 

Mais  ce  qüi  nous  parût  bèauëoup  plus  rethâr- 
qûable  que  la  décoûVërtê  dë  bët  Ülcère,  jûSqüë- 
lâ  latent  ët  qûi  brusqdètheût  ÛVait  donné  nâis- 
Saüëë  à  üüë  héifiortagiê  si  îûipbrtaûte,  eë  Sont 
léS  symptômes  qüë  hbüs  pûhies  observer  du 
côté  de  l’appareil  cirëülàloirë,  et  léûr  évblütioh; 
fie  malade  en  effet  présentait  au  moment  de  son 
âfîivëë  à  l’hôpitai  unë  bràâfcaràié  très  àcben- 
tüéë  ët  hbüs  bomptibns  32  pulsations  à  la 
hüHütë  ;  maiS;  dès  lë  débût;  nous  àvlbfiS  penS* 
malgré  la  lëttrë  dè  nbtfë  confrère  qüi  hbüs  avàit 
été  téhiise,  qu’ü  pouvait  s’agir  d’üne'  bràdÿcàr- 
die  sihüsaië;  d’originë  hèrveüsë,  ët  fidh  d’ühe 
brkdybârdië  par  dissbciatidfi  vtaië;  Ndûs 
basions  hotte  opinion  sur  la  lettre  dû  ihëdebin 
ttaitàht  iüi-mêihë  qüi  ûdûS  parlait '^des  '«  fdr- 
tühëS  diverses  »  aVëc  iëSqüéllès  11  aValt  traité  le 


malade,  d’ünè  «  rémiSsion  de  plusieurs  mois 
après  un  traitement  par  l’actibaïne  »,  et  aussi 
Sût  les  variations  qûe  ndus-mêmë  observions 
dans  la  fréqüéhcë  dû  pduls;  à  différents 
moüiefits  de  la  journée;  sbüs  l’influence  d’émo¬ 
tions  minimes;  ou  dè  très  légers  efforts. 

I/à  bradycardie  pourtant  se  maintint  autant 
que  dura  l’hémorragie  ;  elle  s’accentua  même, 
et  nous  ne  comptions,  les  13  et  14  novembre,  que 
26  pülsàtions  à  la  minute. Puis,  lOrsquebbémor- 
ràgiè  fut  arrêtée,  le  poulS,  qui  (notons-le  en 
passant)  h’àvàit  pàS  été  sènsiblement  et  dura¬ 
blement  influencé  par  la  traüsfüsioü;  revint  à 
un  rythme  normal  :  le  19  novembre  il  battait 
56  fois  à  la  ininûte,  le2o,  70  fois  et  il  së  maintint 
énSüitê;  pendaüt  tdüte  lâ  dürée  du  séjour  du 
ihàiade  à  l’hôpital,  ëntre  66  ët  70.  Après  la  fin  de 
l’hémorragie;  hoüsn’ avons  pas  osé  pratiquer  les 
éprêüvës  de  l’àtrbpinë  ët  du  nitrite  d’amyle, 
mais  nous  aVdnS  recherché  le  réflexe  ocülo- 
càrdiaqüë  qüi  était  positif  sans  être  nettement 
èxàgéré,  ralentissant  de  6  à  8  pulsations  à  la 
ininûte  lé  rÿthülè  du  Cœur.  Pe  Thiroloix 
ëüt  l’obligéailce  û’ëxâminer  notre  malade  et  de 
prendre  ün  élëëtrb-cardidgramme  ;  il  ne  pût 
hialhéürëüseinent  le  faire  avant  le  5  décembre, 
date  à  laquelle  la  bradycardie  avait  disparu  : 
le  tracé  élëctro-cardiographique  démontra 
l’absëhcë  dë  dissociation  auriculo-ventriciilaire. 
En  dérivâtidii  I  tout  était  normal  ;  en  D  ii  on 
îibtait  i’amplitüde  exagérée  et  la  forme  pointue 
de  l’dnde  T,  ën  D  ill  la  présence  d’une  onde  Q, 
ün  élargissement  de  R. 

Ré  médecin  traitant  eût  l’obligeance  de  noûs 
montrer  énsüite  lëS  tracés  électro-cardiogra- 
pHiqüës  pris  antérieurement  à  l’entrée  du 
ihaiade  à  l’hôpital  :  ils  établissaient  l’existence 
d’ünë  diSSbbiatiOü  incdmplète  intermittente, 
àppàtâissant  seulement  après  l’èffort. 

Non  moins  curieuse  que  l’évolution  de  la 
brkdÿëatdië  fût  celle  de  là  tehsibn  artérielle  : 
pèü  dë  jdürs  après  sdh  arrivée;  alors  qu’il  sai¬ 
gnait  abondamment  et  qûe  nous  constations 
dés  signes  alarmants  '  d’anémie  hémorragique, 
hbtfë  maladë  présentait  une  hypertmsion  rela¬ 
tive  pûisque  nous  trouvions  avec  le  sphygmb- 
mandmètrë  de  Vaqûez  Mx  =  ig,  Mn  =  6.  Ces 
ëhiffreS  étaient  rétrouvés  le  12  übvembre,  alors 
qué  l’hémbrragie  continuait;  Re  16  novembre, 
après  arrêt  de  l’entérorragie,  nous  troüvions 
Mx  ii;  16  Mn  =  9,  puis  le  17  novembre 
Mx  16,  Mn  7  ;  les  21  ët  23  novembre  15-8, 
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le  5  décembre  16-10  et  enfin  le  15  décembre 
13-9- 

I/’hypertension  portant  sur  la  maxima,  avec 
exagération  de  la  pression  difiérentielle,  avait 
donc,  comme  la  bradycardie,  existé  pendant  la 
période  hémorragique  et  disparu  après  la  fin  de 
l’hémorragie,  ou  de  la  «  poussée  tdcéreuse  ». 

En  résumé,  nous  avions  assisté  à  l’évolution 
d’une  bradycardie  et  d’une  hypertension  rela¬ 
tive,  transitoires,  accompagnant  une  poussée 
hémorragique,  chez  un  malade  porteur  d’un 
ulcère  pyloro-duodénal. 

E’existence  de  cet  ensemble  symptomatique 
n’étaitpas,  à  vraidire,  pour  nous  une  très  grande 
surprise,  et  des  faits  analogues  sont  connus. 
Pourtant  ils  ne  sont  pas  d’une  telle  fréquence, 
ni  si  bien  élucidés  dans  leur  mécanisme  patho¬ 
génique,  qu’ils  ne  méritent  quelques  réflexions. 

Nous  pouvons  écarter  avec  certitude  l’hypo¬ 
thèse  d’après  laquelle  notre  malade,  porteur  de 
lésions  cardio-vasculaires  anciennes,  hyper¬ 
tendu  habituel,  aurait  présenté  une  hémorragie 
digestive  explicable  par  les  seules  lésions  vas¬ 
culaires  et  une  hypotension  relative  post¬ 
hémorragique  :  la  découverte  de  l’ulcère  pré- 
pylorique,  comme  la  persistance  de  l’hyper¬ 
tension  pendant  toute  la  durée  de  l’hémorragie, 
malgré  son  abondance  et  sa  répétition,  le  retour 
et  le  maintien  des  chiffres  tensionnels  à  la  nor¬ 
male  alors  que  tous  les  signes  d’anémie  post¬ 
hémorragique  avaient  disparu,  infirment  abso¬ 
lument  cette  explication,  qui  d’ailleurs  ne  rend 
pas  compte  de  la  bradycardie.  Il  nous  faut  donc 
admettre  que  les  variations,  observées  dans  la 
tension"  artérielle  et  le  rythme  du  pouls  étaient 
bien  en  rapport  avec  l’ulcère  pré-pylorique  que 
nous  avons  découvert  et  plus  précisément  avec 
la  poussée  ulcéreuse  hémorragique  qu’elles  ont 
accompagnée.  Ea  bradycardie  doit  être  rappro¬ 
chée  de  tous  les  faits  déjà  fort  nombreux  qui 
ont  été  rapportés  de  bradycardie  au  cours  d«s 
affections  digestives.  Elle  fait  partie  du  «  syn¬ 
drome  de  la  petite  courbure  »  individualisé  par. 
.Eœper  et  Schulmann,  mais  elle  a  été  décrite 
dans  des  circonstances  différentes  :  appendi¬ 
cites  (Kahn,  Vincent,  Broca,Gutmann)  ;  lithiase 
intestinale,  cancer  des  côlons,  entéro-colites 
banales,  simple  constipation  chronique  (Eian 
et  Joannon), 'cancers  de  l’estomac,  ulcères  gas¬ 
triques  de  localisations  diverses.  Etudiée 
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récemment  dans  un  article  d’ensemble  par 
J.  Decourt  et  Bascourret,  elle  a  parfois  doimé 
naissance  à  des  paroxysmes  bradycardiques 
accompagnés  de  syncopes  et  d’accidents  ner¬ 
veux  et  réalisé  rm  véritable  syndrome  d’Adams- 
Stockes  comme  Gutmann,  Eian  et  Joannon, 
Decourt  et  Bascourret  en  ont  rapporté  des 
exemples.  Plus  récemment  encore.  Marchai, 
Soulié  et  Roy  ont  observé  des  faits  analogues, 
et  attribué  la  syncope  à  la  bradycardie  elle- 
même,  interprétation  que  discute  Doumer  à  la 
Société  médicale  des  hôpitaux. 

Danspresque  toutes  lesobservationspubliées, 
la  bradycardie  d’origine  digestive  appartient 
au  type  des  bradycardies  sinusales  sans  disso¬ 
ciation  (René  Bénard,  Muenzer).  Nous  avons 
vu  que  chez  notre  malade  les  électro-cardio¬ 
grammes  avaient,  à  rm  moment  donné,  révélé 
l’existence  d’rme  bradycardie  incomplète,  appa¬ 
raissant  après  l’effort,  et  quelques  altérations 
myocardiques.  Ceci  ne  suffit  pas  à  faire  rejeter 
en  doute  l’origine  gastrique  des  troubles  du 
rythme  cardiaque  ;  Decourt  et  Bascourret 
publient  en  effet  une  observation  analogue  et 
ils  ajoutent  :  «  Ceci  montre  qu’tme  bradycardie 
d’origine  nerveuse  n’est  pas  nécessairement  du 
type  sinusal,  au  moins  dans  certains  de  ses 
paroxysmes.  Ee  fait  avait  déjà  été  noté  par 
Danielopolu  au  cours  du  réflexe  oculo-car- 
diaque  et  bien,  étudié  par  Petzetakis.  Il  est 
d’ailleurs  connu  des  physiologistes  (Chauveau)  : 
expérimentalement,  l’excitation  du  bout  péri¬ 
phérique  du  pneumogastrique  peut  provoquer 
une  dissociation  auriculo-ventriculaire  passa¬ 
gère...  Ces  faits  très  délicats  à  interpréter  éta¬ 
blissent  néanmoins  un  lien  de  passage  entre  les 
bradycardies  dites  par  «  dissociation  perma¬ 
nente  »  et  les  bradycardies  nerveuses  dont  la 
dissociation  temporaire  a  pu  être  classée  comme 
«  fonctionnelle  »  (Routier). 

Quant  à  la  pathogénie  de  ces  bradycardies 
d’origine  digestive,  il  semble  qu’il  faille  invo¬ 
quer  en  premier  lieu  une  excitation  du  pneumo¬ 
gastrique  :  on  connaît  la  disposition  anato¬ 
mique  à  ce  niveau,  la  formation  du  plexus  gas¬ 
trique  antérieur  par  le  pneumogastrique  gauche, 
la  proximité  du  ganglion  semi-ltmaire  droit  et 
la  terminaison  à  ce  niveau  du  pneumogastrique 
droit  formant  avec  le  grand  splanchnique 
l'anse  mémorable  de  Vrisberg.  Il  est  tentant  de 
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rapprodher  les  faits  que  pous  étudions  des  expé¬ 
riences  danslesquellesles  physiologistes  excitent 
le  bout  central  du  vague,  d’invoquer  une  exci¬ 
tation  mécanique  des  terminaisons  nerveuses 
par  l’ulcère  lui-même,  le  tissu  calleux  et  les 
lésions  inflammatoires  qui  l’environnent,  et 
d’expliquer  par  l’accentuation  de  celles-ci  au 
moment  de  la  poussée  ulcéreuse  le  caractère 
transitoire  de  la  bradycardie  contemporaine  de 
cette  poussée. 

Toutefois,  il  se  peut  qu’à  côté  de  cette  excita¬ 
tion  mécanique  il  faille  réserver  un  rôle  à 
d’autres  facteurs  :  d’après  Tœper,  certaines 
substances  imprègnent  au  niveau  de  l’estomac 
les  fibres  nerveuses  terminales  du  pneumogas¬ 
trique  et  sont  conduites  par  le  tronc  du  nerf 
jusqu’au  bulbe  ;  elles  peuvent  dès  lors  agir  sur 
les  centres  bulbaires,  et  les  troubles  cardio- 
vasculaires  peuvent  reconnaître  une  origine 
toxique. 

D’ailleurs,  sans  même  invoquer  leur  conduc¬ 
tion  jusqu’aux  centres  bulbaires  par  le  tronc  du 
pneumogastrique,  il  semble  difficile  de  ne  pas 
faire  jouer  dans  la  pathogénie  des  accidents  un 
rôle  aux  produits  toxiques  résorbés  au  niveau 
de -l’ulcère  gastrique. 

On  sait  en  effet  qu’expérimeutalement  l'exci¬ 
tation  du  pneumogastrique  provoque  plus  faci¬ 
lement  l’arrêt  dn  ventricule  lorsque  le  cœur  est 
préalablement  soumis  à  une  intoxication  ;  par 
ailleurs,  dans  les  bradycardies  digestives  obser¬ 
vées  en  dehors  des  ulcères  d'estomac,  au  cours 
des  colites  par  exemple,  des  néoplasmes  diges¬ 
tifs  pu  de  la  constipation  simple,  il  est  bien  cer¬ 
tain  que  des  substances  toxiques  sont  résorbées, 
qui  peuvent,  en  influençant  soit  le  myocarde, 
soit  les  centres  nerveux,  faciliter  l’apparition 
des  troubles  du  rythme  cardiaque  et  de  la  ten¬ 
sion  artérielle. 

Pendant  toute  la  période  où  il  nous  a  été 
donné  de  l’observer,  notre  malade  n*a  présenté 
ni  syncope,  ni  vertiges,  ni  accidents  nerveux 
d'aucune  sorte  ;  leur  existence  d’ailleurs  à  ce 
moment  aurait  pu  être  imputée  à  l'importance 
de  l’hémorragie  ;  mais  avant  son  entrée  à. 
l’hôpital  et  avant  que  ne  se  produise  l'entéror- 
ragie,  il  avait,  d’après  ses  dires  et  d'après  ceux 
de  son  médecin,  présenté  à  plusieurs  reprises  des 
accidents  analogues  à  ceux  que  l’on  observe 
dans  le  syndrome  de  StpcheSTAdams.  De  tels 
faits  ont  été  signalés  à  plusieurs  reprises  au 


cours  de  bradycardie  d’origine  digestive  ;  nous 
n’insisterons  pas  sur  leur  pathogénie  qui  est 
évidemment  très  discutable,  certains  auteurs  la 
rattachant  directement  au  paroxysme  brady- 
cardique,  d’autres  voulant  y  voir  une  action 
réflexe  susceptible  d’influencer  les  vaso-moteurs 
cérébraux,  d’autres  encore  invoquant  une 
action  toxique.  Dans  notre  cas  comme  dans  un 
certain  nombre  d’observations  publiées,  le 
mécanisme  pathogénique  est  plus  discutable 
encore,  puisqu’il  s’agit,  comme  nous  le  verrons 
dans  un  instant,  de  faits  mixtes  dans  lesquels 
la  bradycardie  digestive  apparaît  chez  des 
malades  porteurs  de  lésions  myocardiques  et 
vasculaires  plus  ou  moins  discrètes  et  suscep¬ 
tibles  de  jouer  un  rôle  dans  l’apparition  des 
accidents  nerveux. 

D'hypertension  transitoire  a  été  moins  sou¬ 
vent  encore  que  la  bradycardie  signalée  au 
cours  des  affections  digestives.  Pourtant  ü  est 
possible  qu’elle  ne  soit  pas  absolument  excep¬ 
tionnelle.  On  connaît  les  poussées  hyperten¬ 
sives  qui,  comme  l’ont  démontré  Pal  d’une  part 
et  Vaquez  d'autre  part,  coïncident  avec  la 
colique  de  plomb  et  durent  autant  que  la  crise 
douloureuse  elle-même.  Onsait  aussi  que  Chauf¬ 
fard  et  Gastaigne,  Paillard  ont  signalé  des  hyper¬ 
tensions  paroxystiques  au  cours  de  certaines 
coliques  hépatiques,  et  Paillard  lors  de  colique 
néphrétique. 

Dans  la  pathogénie  de  ces  poussées' hyperr 
tçnsiyes,  il  semble  bien  que,  comme  pour  Iq 
production  de  la  bradycardie,  l’excitation  du 
pneumogastrique  ait  une  importance  primor¬ 
diale,  MM.  Maurice  Villaret,  Harvier,  Bariéty 
et  Justin-Besançon  ont  en  effet  rapporté  dès 
1925  et  1926  des  faits  d’hypertension  paroxys¬ 
tique  par  lésion  du  pneumogastrique.  Ils  ont 
même  depuis,  expérimentalement,  réussi  à 
provoquer  chez  l'animal  une  crise  hyperten¬ 
sive  par  excitation  forte  du  bout  central  du 
pneumogastrique  et  montré  que  cette  élévation 
de  pression  s’est  produite  tout  à  la  fois  par 
l’intermédiaire  d’une  vaso-constriction  réflexe 
et  d’uue  sécrétion  d’adrénaline. 

Ici  encore,  d'ailleurs,  la  pathogéniè  est  vrai¬ 
semblablement  complexe  :  comment,  à  côté  du 
nerf  vague,  ne  pas  faire  une  place  à  l'excitation 
du  grand  splanchnique,  nerf  vaso-constricteur 
abdominal  et  grand  nerf  adrénaliuo-sécréteur  ? 

Gomment  ne  pas  se  souvenir  du  mécanisme 


PARIS  MEDICAL 


326 

nerveux  et  endocrinien,  si  compliqué,  qui  règle 
la  pression  artérielle,  et  qui  comprend  des 
centres  vaso-moteurs  sympathiques  situés  dans 
la  moelle,  des  zones  vasculaires  réflexogènes, 
des  voies  centripètes  constituées  par  les  nerfs 
sensibles  et  le  pneumogastrique,  des  voies  cen¬ 
trifuges  influant  sur  la  contraction  cardiaque  et 
la  vaso-motricité  artérielle  et  représentées 
notamment  par  le  splanchnique  ?  Sur  ce  cir¬ 
cuit  complexe  se  trouvent  des  glandes  à  sécré¬ 
tion  interne  :  surrénale,  hypophyse',  ovaire,  et 
des  centres  régulateurs  périphériques,  échelon¬ 
nés  au  flanc  des  vaisseaux,  du  sinus  carotidien  à 
la  bifurcation  aortique  :  on  comprend  dès  lors 
la  multiplicité  des  actions  qui  peuvent  modifier 
de  façon  transitoire  la  pression  artérielle,  et  l’on 
rapproche  sans  difficultés  le  fait  que  nous  signa¬ 
lons,  d’h3q)ertension  paroxystique  au  cours 
d’tme  poussée  ulcéreuse  gastrique,  de  ceux  qui 
ont  été  rapportés  par  divers  auteurs  d’hyper¬ 
tension  paroxystique  par  excitation  des  nerfs 
sensibles,  et  des  faits  de  bradycardie  et  d’hyper¬ 
tension  transitoire  étudiés  par  Tournade  au 
cours  de  la  section  de  la  moelle  {Biologie  médi¬ 
cale,  n°  10,  décembre  1936). 

Pour  l’hypertension  d’ailleurs  comme  pour  la 
bradycardie,  il  convient  peut-être  de  faire  inter¬ 
venir,  à  côté  des  compressions  nerveuses,  l’action 
d’un  facteur  toxique.  On  sait  en  effet  que 
Monier-Vinard  a  rapporté  récemment  à 
la  Société  médicale  des  hôpitaux  tm  cas  de 
paroxysme  hypertensif  d’origine  toxique  dû 
à  l’ingestion  de  boissons  alcooliques  et  il  rap¬ 
proche  ce  fait  d’autres  observations  dans  les¬ 
quelles  les  accès  hypertensifs  ont  été  provoqués 
par  des  substances  médicamenteuses  (adréna¬ 
line,  sels  d’or,  ergotamine).  De  même  Bernai 
dans  sa  thèse  signale  que  des  hypertensions  pas¬ 
sagères  provoquées  par  l’alcool  ont  été  relatées 
par  Kulbs,  Korbman,  Vidal,' Foy,  Bernard. 

Après  toutes  ces  considérations,  susceptibles 
de  jeter  un  certain  jour  sur  la  pathogénie  des 
accidents  cardio-vasculaires  d’origine  digestive, 
il  faut  remarquer  que  la  bradycardie  et  rh5q)er- 
tension,  quelque  soit  le  mécanisme  immédiat  de 
leur  production,  ne  peuvent  être  ainsi  entière¬ 
ment  expliquées  :  l’excitation  du  vague,  celle 
du  splanchnique,  les  actions  toxiques  ou 
réflexes  sur  les  vaso-moteurs  cérébraux  ou  les 
centres  nerveux  eux-mêmes  devraient  en  effet. 
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s’ils  étaient  suffisants  à  produire  les  troubles  du 
rythme  ou  de  la  tension  vasculaire  observés  par 
nous,  les  engendrer  constamment  ou  tout  au 
moins  avec  une.grande  fréquence  chez  les  ulcé¬ 
reux  gastriques.  D’expérience  clinique  montre 
qu’il  est  loin  d’en  être  ainsi.  Un  autre  facteur 
doit  donc  être  invoqué.  Le  terrain  vagotonique 
lui-même  ne  saurait  constituer  une  explication 
suffisante  :  outre  que  nous  ne  sommes  pas  auto¬ 
risés  d’après  nos  observations  à  dire  qu’il  était 
particulièrement  net  chez  notre  malade,  sa 
fréquence  contraste  en  effet  avec  la  rareté  des 
accidents  cardio-vasculaires  chez  les  ulcéreux. 
La  véritable  explication  nous  paraît  résider 
dans  l’association  de  lésions  cardio-vasculaires 
et  d’altérations  digestives.  Notre  malade  pré¬ 
sentait  à  l’auscultation  un  souffle  de  la  région 
précordiale  :  ce  souffle,  bien  qu’il  ait  été  plus 
facilement  perceptible  après  l’hémorragie, 
moins  intense  au  moment  où  le  malade  a  quitté 
l’hôpital,  un  peu  variable  d’tm  jour  à  l’autre  et 
suivant  les  positions  du  malade,  nous  a  paru 
être  un  souffle  organique.  L’examen  radiosco¬ 
pique  montrait  tme  aorte  un  peu  élargie  et 
légèrement  déroulée;  enfin  nous  avons  vu  que 
l’électro-cardiogramme  présentait  quelques 
anomalies  en  rapport  avec  des  altérations  myo¬ 
cardiques  légères.  Cette  association  des  causes 
d’excitation  du  pneumogastrique  à  des  lésions 
cardio-vasculaires  se  retrouve  dans  d’autres 
observations  :  Villaret,  Harvier,  Bariéty  et 
Justin-Besançon  disent  à  propos  des  cas  qu’ils 
ont  rapportés  à  la  Société  médicale  des  hôpi¬ 
taux  :  «  Si  les  poussées  hypertensives  appa¬ 
raissent  ainsi  contingentes danscequel’onpour- 
rait  appeler  le  «  s3mdromé  du  pneumogastrique 
droit  »,  sans  doute  faut-il  faire  intervenir  un 
facteur  individuel,  une  réponse  vaso-constric- 
tive  plus  facile  chez  certains  sujets.  Nous  ne 
saurions  oublier  que  nos  deux  malades  atteints 
de  crise  hypertensive  avaient  l’tm  et  l’autre 
soixante-quinze  ans  ;  la  tendance  marquée 
qu’ont  certains  vieillards  à  faire  des  spasmes 
vasculaires  jouait  peut-être  tm  rôle  dans  la 
genèse  des  accidents.  » 

L’existence  de  ces  lésions  cardio-vasculaires 
rend  singulièrement  difficile  la  question  du 
diagnostic  et  du  pronostic  des  bradycardies  et 
des  hypertensions  intermittentes  au  cours  des 
lésions  du  tube  digestif.  On  ne  peut  admettre  en 
effet  qu’il  suffise  de  constater  la  coexistence  de 
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ces  dernières  avec  les  troubles  du  rythme  pour 
porter  le  diagnostic  de  braciycardie  d’origine 
digestive  ;  il  faut  au  contraire  par  l’examen 
complet  du  malade  établir  soigneusement  qu’un 
autre  mécanisme  n’intervient  pas  ou  n’inter¬ 
vient  qu’à  titre  accessoire  dans  la  production  du 
paroxysme  bradycardique  et  hypertensif  ;  il 
faut  aussi,  comme  dans  notre  cas,  constater  un 
certain  parallélisme  dans  l’évolution  de  la 
poussée  ulcéreuse  d’une  part,  des  accidents  cir¬ 
culatoires  d’autre  part,  ba  précision  de  ce  dia¬ 
gnostic  a  une  importance  très  considérable,  car 
les  bradycardies  d’origine  digestive,  même  lors¬ 
qu’elles  sont  très  intenses,  même  lorsqu’elles 
paraissent  s’accompagner  d’accidents  nerveux 
plus  ou  moins  impressionnants  réalisant  un 
véritable  syndrome  d’Adams-Stockes,  ont  en 
général  un  pronostic  moins  sévère  que  celui  des 
lésions  myocardiques  susceptibles  de  donner 
naissance  au  pouls  lent  permanent  et  aux  àccès 
bradycardiques  qui,  comme  l’ont  depuis  long¬ 
temps  établi  Vaquez  et  Donzelot,  peuvent  pré¬ 
céder  de  longtemps  son  apparition. 

Da  connaissance  des  cas  mixtes,  analogues  à 
celui  que  nous  venons  de  rapporter,  doit  inciter 
à  quelque  prudence  avant  de  porter  rm  pronos¬ 
tic  trop  bénin. 

^  Da  connaissance  de  ces  altérations  myocar¬ 
diques  ou  vasculaires  a  également  une  grande 
importance  pour  les  décisions  thérapeutiques, 
et  l’on  ne  saurait  n’y  pas  songer  lorsqu’il  s’agit 
par  exemple,  comme  ce  peut  être  le  cas  pour  un 
malade  atteint  d’ulcère  digestif,  de  poser  une 
indication  opératoire. 


DA  PHYTOTHÉRAPIE  D’ACTUADITÉ 

LA  CURE 

ANTIRHUMATISMALE 

Alice  et  Jean  S.  de  GOLDFIEM 

Des  conditions  météorologiques  de  la  fin  de 
l’hiver  et  du  début  du  printemps  sont  favo¬ 
rables  à  l’éclosion  de  pointes  rhumatismales, 
qui,  en  raison  même  delà  nature  du  syndrome, 
sont  difiiciles  à  soigner  et  à  soulager. 

Nous  aurons  à  examiner  une  maladie  poly¬ 
morphe  mais  néanmoins  caractérisée  dans 
l’ensemble  par  une  diathèse  précipitante,  une 
floculation  de  certains  éléments  lacunaires, 
avec  parfois  lésions  névrotrophiques. 

De  malade  peut  être  un  rhumatisant  aigu 
(articulaire  ou  périarticulaire)  ou  chronique. 

De  rhumatisme  articulaire  aigu  se  manifeste 
surtout  par  des  douleurs  articulaires  accompa¬ 
gnées  d’accès  fébriles. 

De  rhumatisme  chronique,  noueux  ou  défor¬ 
mant,  s’attaque  à  la  synoviale,  aux  cartilages 
diarthrodiaux,  aux  os  et  à  leurs  ligaments. 

De  traitement  des  rhumatisants  sera  un  trai¬ 
tement  général  appliqué  au  malade  :  antiphlo¬ 
gistique,  fébrifuge,  sudorifique,  sédatif,  et  un 
traitement  spécifique. 

Da  chimiothérapie  n’a  pas  donné  les  résul¬ 
tats  attendus,  de  même  les  saignées.  Aujour¬ 
d'hui  nous  avons  connaissance  des  médica¬ 
ments  phytothérapiques  capables  de  soulager 
et  de  guérir  les  rhumatisants. 

I.  Diététique. — Des  rhumatisants  doivent 
avoir  une  alimentation  substantielle,  quoique 
très  digestible  et  non  constipante. 

De  mieux  est  de  recommander  en  quantités 
variànt  selon  l’âge  et  le  tempérament  : 

Daitages  ;  bouillons  de  légumes,  de  volaille  ; 
poissons  «  maigres  »  :  merlan,  dorade,  sole,  etc.  ; 
carottes,  pommes  de  terre,  sagou,  riz  ;  légumes 
verts  à  volonté,  surtout  du  chou,  poireau  ; 
fruits  doux  :  oranges,  dattes,  figues,  bananes, 
ananas  ;  boissons  ;  un  peu  de  vin,  citronnades, 
tisanes  indiquées  ci-dessous. 

Pas  de  viandres  rouges,  de  cidre,  de  bière,  de 
café,  thé,  cacao,  très  peu  d’épices  et  de  pain. 

II.  Fébrifuges.  — --Des  accès  fébriles  seront 
combattus  par  un  cachet  de  quinine  en  cas 
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d’urgence.  Mais  on  devra  préférer  les  fébrifuges 
naturels. 

Ceux  d’origine  africaine  étudiés  par  l’une  de 
nous  (i)  conviennent  particulièrement  aux 
rhumatisants  :  Pseudo-cinchona  africana,  Sar- 
cocephalus  esculentus,  Lantana  brasiliensis, 
Carapa  guineensis,  Kaya  senegalensis. 

Nous  préférons  néanmoins  chez  les  rhuma¬ 
tisants  un  vin  fébrifuge  et  tonique  qui  leur  ser¬ 
vira  de  boisson  au  moment  des  repas,  à  base 
de  doundaké  (Sarcocephalus  esculentus)  agis¬ 
sant  synergiquement  au  maté  {Ilex  Para¬ 
guay  ensis)  (2). 

Ecorce  de  doundaké  (Sarcoc.  esculen¬ 
tus)  .  30  grammes. 

Feuilles  de  maté  {Ilex  paraguayen- 

sis)  .  30  — 

Vin  de  Bourgogne  vieux .  Un  litre. 

Macérés  trois  jours.  Filtrer.  Un  verre  ou  deux  h  eha- 
que  repas  pour  un  adulte. 

III.  P  urgatifs .  —  ke  tube  intestinal  des  rhu¬ 
matisants  doit  être  constamment  libre.  Aussi  à 
la  moindre  constipation  devra-t-on  administrer 
un  laxatif. 

Nous  nous  fierons  au  choix  de  H.  l/cclerc  (3) 
qui  voit  dans  la  bourdaine  {Rhamnus  frangula) 
un  laxatif  ne  provoquant  pas  d’irritation.  On 
fait  bouillir  2  à  5  grammes  d’écorce  desséchéq 
avec  soin  (elle  est  d'autant  meilleure  qu’eUe  est 
plus  ancieime)  dans  150  grammes  d’eau  pen¬ 
dant  vingt-cinq  minutes  ;  on  laisse  ensuite 
infuser  à  froid  de  quatre  à  six  heures  ;  le 
liquide  décanté  ést  absorbé  le  soir  au  coucher. 

Ive  maté  {Ilex  Paraguay  ensis)  aidera  l’action 
delà  bourdaine  et  sufiira  à  assurer  l’exonération 
chez  les  inalades  ne  présentant  pas  de  constipa¬ 
tion  marquée. 

IV.  Sudorifiques  et  diurétiques.  —  ha. 
diurèse  est  importante  chez  le  rhumatisant. 
I/’infusion  théiforme  de  maté  sufiira  dans  la 
plupart  des  cas,  sans  contre-indication  et  à  la 
volonté  du  malade.  Nous  recommanderons 
particulièrement  le  maté  noir,  provenant  de  la 
torréfaction  d’une  variété  sélectionnée,  aux 
autres  formes  (4),  car  son  goût,  comparable  au 
thé  en  ce  cas,  en  fera  une  boisson  que  le  malade 
prendra  avec  plaisir,  sans  offrir  les  inconvé¬ 
nients  du  thé  ou  du  café. 

S’il  faut  forcer  la  diurèse,  on  recommandera 
de  la  bourrache  en  infusion  théiforme  à 
15  grammes  de  fleurs  pour  ime  tasse  d’eau 
bouillante. 


10  Avril  1937. 

V.  Sédatifs. — I^es  rhumatisants  souffrent 
généralement  de  violentes  douleurs  au  niveau 
des  articulations,  ou  suivant  le  trajet  des  nerfs 
(particulièrement  sciatique).  Il  convient  donc 
de  leur  administrer,  un  sédatif.  C’est  à  Henri 
Ivcclerc  que  revient  l’honneur  d’avoir  clinique¬ 
ment  mis  au  point  le  traitement  hédéracé  et  à 
kettry  que  l’on  doit  la  mise  au  point  de  la  forme 
médicamenteuse  de  : 


Hedera  hélix,  extrait  fluide .  10  grammes. 

■  Origanum  (essence)  .  xx  gouttes. 


Excipient  pour  constituer  ime  pommade. 

que  l’on  étend  sur  la  partie  endolorie  par 
frictions  et  massages,  ainsi  que  l’un  de  nous  l’a 
indiqué  dans  le  Traitement  de  la  douleur  en 
phytothérapie  (5). 

VI.  Spécifiques.  —  Jusqu’à  maintenant 
nous  n’avons  vu  que  les  remèdes  symptoma¬ 
tiques.  Il  faut  autant  que  possible  utiliser  les 
spécifiques  qui  détruisent  la  cause. 

He  remède  le  plus  simple  est  la  vulgaire 
tisane  de  reine  des  prés  {Spirea  ulmaria)  qui 
possède  des  propriétés  antirhumatismales  grâce 
à  son  acide  salicylique.  Mieux  vaut  prendre 
comme  dessert  le  fruit  d’avocat  {Persea  gratis- 
sima)  (6)  et  surtout  utiliser  une  drogue  végé¬ 
tale  en  décocté  :  le  galanga  {Alpinia  officina- 
rum)  (7)  :  le  rhizome  est  mis  dans  l’eau  qui  est 
maintenue  à  ébullition  qiiinze  minutes  et  ré¬ 
duite  d’un  tiers  environ  de  façon  que  le  décocté 
soit  de  30  à  40  p.  1 000. 

He  malade  en  prend  une  à  trois  tasses  par 
jour  durant  une  dizaine  de  jours,  se  repose 
quatre  à  cinq  jours  avant  de  reprendre  la  cure. 
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RECHERCHES 
SUR  LES 

EFFETS  PHYSIOLOGIQUES 
DE  QUELQUES  EAUX 
MINÉRALES  FLOÇULÉES 
ET  NON  FLOÇULÉES 

(Étude  expérimentale  sur  l’intestin  isolé 
du  lapin) 

Maurice  VILLARET,  L.  JUSTIN-BESANÇON 
Mlle  Denyse  KOHLER 

Pe  tous  temps  les  cliniciens  ont  constaté 
que  les  eaux  minérales  possèdent,  au  griffon 
des  sources,  des  vertus  thérapeutiques  qu’eUes 
perdent  plus  ou  moins  rapidement  lorsqu’on 
les  transporte  à  distance  de  leur  lieu  d’émer¬ 
gence. 

Comme  on  l’a  souvent  répété,  les  eaux 
médicinales,  au  sortir  des  sources,  sont  des 
«  eaux  vivantes  »,  tandis  qu’en  bouteilles  elles 
meurent  dans  des  délais  variables. 

A  la.  vérité,  toutes  les  eaux  minérales  ne 
sont  pas  égales  devant  ces  phénomènes  de 
vieillissement  et  de  mort.  Il  en  est,  telles  cer¬ 
taines  sources  oligométalliques,  sulfatées  cal¬ 
ciques  et  bicarbonatées  sodiques,  qui  retien¬ 
nent  encore,  après  embouteillage,  une  notable 
proportion  de  leurs  propriétés  thérapeutiques. 
D’autres,  au  contraire,  manifestent  à  l’évi¬ 
dence  leurs  modifications  presque  au  sortir 
des  griffons.  C’est  le  cas,  en  particulier,  pour 
certaines  eaux  sulfureuses  pyrénéennes,  dites 
«  blanchissantes  »  parce  que  leur  soufre  préci¬ 
pite  assez  rapidement  après  leur  exposition  à 
l’air  libre.  D’autres  enfin  ne  s’altèrent  que  par 
paliers  ;  pour  celui  qui  les  observe  superfi¬ 
ciellement,  elles  semblent  ne  point  se  modifier, 
alors  qu’un  sourd  travail  de  floculation  s’y 
établit  de  f^on  progressive,  et  n’apparaît  aux 
yeux  qu’après  un  temps  plus  ou  moins  long. 

Il  nous  a  semblé  intéressant  d’approfondir 
la  signification  biologique  de  ce  dernier  phéno¬ 
mène. 

Des  recherches  d’hydrologie  expérimentale 
poursuivies  par  nous  depuis  plusieurs  années 
3nt  montré  l’intérêt  que  présente  l’utilisation 
les  organes  isolés  comme  tests  biologiques  dans 
’étude  des  eaux  minérales. 

N»  16.  —  17  Avril  1937. 


Par  l’emploi  de  cette  méthode  pharmacody¬ 
namique  courante,  il  est  devenu  possible,  non 
seulement  de  juger  de  l’activité  globale  d’une 
eau  déterminée,  mais  encore  de  rechercher 
quels  sont  les  éléments  biologiquement  actifs 
qu’elle  possède.  Une  eau  minérale  constitue, 
en  effet,  un  müieu  extrêmement  complexe  :  sa 
pression  osmotique,  sa  composition  qualita¬ 
tive  et  quantitative,  son  équilibre  acido- 
basique,  les  rapports  dans  lesquels  se  trouvent 
respectivement  les  unions  et  les  cathions 
qu’elle  contient,  son  potentiel  d’oxydo-réduc- 
tion,  la  présence  de  métaux  rares,  celle  de 
substances  à  l’état  colloïdal,  etc.,  en  font  un 
agent  biologique  et  thérapeutique  extrêmement 
puissant.  Da  pharmacodynamie  hydrominérale 
permet  de  distinguer  entre  ces  divers  facteurs 
et,  en  particulier,  de  rechercher  quels  sont, 
parmi  les  éléments  minéraux  en  présence,  ceux 
qui  jouent  un  rôle  actif  et  -dans  quel  sens  celui- 
ci  s’exerce. 

Ces  considérations  nous  ont  amenés  à  étu¬ 
dier  comparativement  l’action  physiologique 
d’une  eau  médicinale  dont  la  composition  chi¬ 
mique  est  restée  ce  qu’elle  était  à  la  sortie  du 
griffon,  et  celle  de  la  même  eau,  floculée.  De 
phénomène  physico-chimique  de  la  floculation 
prive,  en  effet,  l’eau  minérale  d’un  certain 
nombre  de  ses  constituants,  les  uns  pouvant 
disparaître  totalement  de  la  solution  saline 
tandis  que  d’autres  ne  floculent  que  partielle¬ 
ment  et  que  certains  encore  subsistent  sans 
modifications  ;  les  diverses  caractéristiques 
physiques  et  chimiques  de  l’eau  minérale 
considérée  sont  alors  plus  ou  moins  profondé¬ 
ment  perturbées.  Des  travaux  que  nous  avons 
entrepris,  et  qui  sont  la  continuation  de  nos 
recherches  d’hydrologie  expérimentale  sur 
les  organes  isolés,  n’ont  que  des  rapports  bien 
lointains  avec  les  études  de  physico-chimie  qui 
ont  été  exposées  par  ailleurs  à  la  Société 
d’hydrologie  sur  la  floculation  de  certaines 
sources. 

Il  nous  a  donc  paru  intéressant  de  recher¬ 
cher  comment  l’action  physiologique  d’une 
eau  minérale  donnée  sur  un  organe  isolé  était 
modifiée  par  la  floculation.  Notre  étude  a  été 
possible  grâce  aux  travaux  de  M*"®  Blanquet, 
professeur  à  l’École  de  médecine  de  Clermont- 
Ferrand,  et  deM.  Armand,  ingénieur  du  Corps 
des  Mines,  qui  ont  découvert  un  procédé  per¬ 
mettant  la  conservation  des  eaux  médicinales 
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à  l’abri  de  toute  floculation,  et  ce  pendant  un 
temps  pratiquement  indéflni.  Ces  auteurs  ont 
bien  voulu  mettre  à  notre  disposition  un  cer¬ 
tain  nombre  d’eaux  minérales,  floculées  et  non 
floculées,  embouteillées  depuis  un  certain 
temps,  dont  ils  avaient  par  aüleurs  fait  l’étude 
physique  et  chimique.  Nous  sommes  heureux 
de  les  en  remercier  ici. 

I<e  test  biologique  que  nous  avons  choisi 
pour  cette  recherche  est  l’intestin  isolé  du 
lapin,  dont  les  mouvements  pendulaires  pré¬ 
sentent  une  sensibihté  remarquable  à  la  com¬ 
position  chimique  du  liquide  ambiant.  Nous 
avons  employé  la  technique  que  nous  avons 
exposée  à  plusieurs  reprises  et  que  nous  avons 


ly  Avril  içjj. 

|Nous  exposons  ici  la  première  partie  de  nos 
recherches,  dans  laquelle  nous  avons  employé 
l’eau  floculée  et  l’eau  non  floculée  sans  tenir 
compte  des  différences  de  concentration  qu’elles 
présentent  entre  elles  et  avec  la  solution  de 
Ringer-Iyocke.  Nous  publierons  ultérieurement 
les  observations  dues  à  l’emploi  de  l’eau 
minérale  ’  isôtonisée,  ainsi  que  les  résultats 
donnés  par  rutüisation  des  agents  pharmacody¬ 
namiques  en  rapport  avec  les  eaux  floculées 
ou  non  floculées. 

Nos  recherches  ont  porté  sur  les  eaux  de 
Bernadie,  de  Châtel-Guyon  (source  Carnot  et 
source  Suzanne),  de  Royat  (source  César)  et 
de  Sainte-Marguerite  (source  Chapin).  Pour  la 
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récemment  modiflée,  en  particulier  par  l’em¬ 
ploi  du  dispositif  décrit  par  Jeanne  Bévy  pour 
l’utilisation  des  organes  isolés  dans  les  dosages 
biologiques.  Ce  dispositif  permet,  après  chaque 
essai,  de  renouveler  la  solution  de  Ringer- 
l/ocke  dans  laquelle  baigne  l’organe  et  de  laver 
abondamment  celui-ci  —  sans  qu’il  soit  amené 
au  contact  de  l’air  —  par  un  cornant  de  solution 
maintenue  à  la  même  température  dans  le  ther¬ 
mostat.  Pour  chacune  de  nos  expériences, 
l’anse  intestinale  isolée  était  plongée  dans 
100  centimètres  cubes  de  solution  de  Ringer- 
IvOcke,  et  l’on  employait  400  à  500  centimètres 
cubes  de  cette  solution  pour  chaque  lavage  ; 
avant  d’ajouter  l’eau  minérale,  on  prélevait 
chaque  fois  un  volume  de  solution  égal  à  celui 
qu’on  allait  ajouter. 


nécessité  de  la  mise  en  page,  les  myogrammes 
reproduits  ici  ont  été  réduits  à  une  échelle 
variant  de  1/3  à  1/4. 

I.  —  Recherches  expérimentales. 

1°  Eau  de''  Bernadie.  —  L’addition  de 
20  centimètres  cubes  de  cette  eau  (flg.  i)  à  la 
solution  de  Ringer-Locke  où  baigne  l’anse 
intestinale  isolée  produit  dans  tous  les  cas  une 
élévation  rapide  et  très  passagère  dû  tonus, 
immédiatement  suivie  d’une  chute  de  celui-ci 
et  d’une  diminution  de  l’amplitude  des  con¬ 
tractions  ;  mais  cette  action  est  plus  forte  et 
dure  plus  longtemps  dans  le  cas  de  l’eau  non 
floculée  ;  en  particulier,  les  contractions, 
quoique  abolies  pendant  un  temps  très  court 
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par  l’eau  floculée,  reprennent  bien  moins  vite  succédant  à  un  lavage  abondant,  l’anse  intes- 
leur  amplitude  normale  avec  l’eau  non  floculée.  tinale  reprend  à  peu  près  ses  contractions  et 
Cette  action  plus  énergique  de  l’eau  non  son  tonus  normaux  ;  d’autre  part,  si  on  ajoute 

floculée  ne  doit  pas  être  rapportée  au  fait  que  l’eau  non  floculée  en  premier  lieu  et  l’eau 


Action  comparée  de  lo  centimètres  cubes  d’eau  de  Bernadie,  non  floculée  et  floculée,  sur  l'intestiu  isolé  du  lapin  (fig.'a). 


celle-ci  est  donnée  en  second  lieu,  alors  que  floculée  en  second  lieu,  on  observe  encore  cette 

l'intestin  a  déjà  subi  l’effet  des  éléments  encore  plus  grande  action  de  l’eau  non  floculée  (fig.  2). 

contenus  dans  l’eau  floculée.  En  effet,  d’une  L’addition  d’une  dose  plus  faible  d’eau  de 


Action  comparée  de  20  centimètres  cubes  d’eau  de  Châtçl-Guyon  (source  Carnot),  floculée  et  non  floculée,  sur  l’intestiu 
\  isolé  du  lapin  (fig.  3). 


part,  comme  on  le  voit  sur  nos  différents  tracés,  Bernadie  (lo  centimètres  cubes)  au  bain  de 
après  le  siplionage  du  bain  de  solution  de  Ringer-Locke  où  se  contracte  l’intestin  isolé 
Ringer-Locke  additionnée  d’eau  minérale  et  montre  d’une  façon  plus  frappante  encore  la 
son  remplacement  par  une  solution  nouvelle  différence  d’action  de  l’eau  floculée  et  de  l’eau 
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non  floculée.  A  cette  dose,  l’eau  floculée  ne 
produit  guère  qu’une  légère  chute  du  tonus 
intestinal,  l’amplitude  des  contractions  n’est 
que  peu  modifiée  ;  au  eontraire,  l’eau  non 
floculée  détermine  une  diminution  considérable 
de  l’amplitude  des  contractions,  en  même 
temps  qu’une  chute  de  tonus  considérable 
(fig-  2). 

2“  Eau  de  Châtel-Guyon  (source  Car¬ 
not).  —  A  la  dose  de  20  centimètres  cubes 
(fig.  3),  cette  eau,  floculée,  provoque  une  chute 
progressive  du  tonus  intestinal  et  une  diminu¬ 
tion  passagère  de  l’amplitude  des  contractions. 
Non  floculée,  elle  produit  une  abolition  transi¬ 
toire  des  contractions  ;  par  contre,  la  chute  du 
tonus  est  moindre  qu’en  présence  d’eau  flocu¬ 
lée. 

3°  Eau  de  Châtel-Guyon  (source  Su- 
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tinal,  qu’elle  abaisse  d’une  façon  progressive, 
lente  et  durable,  et  sur  l’amplitude  des  con¬ 
tractions,  qu’elle  diminue  environ  de  moitié. 

5“  Eau  de  Sainte-Marguerite  (source 
Chapin).  — ■  ha  différence  d’action  de  cette 
eau  suivant,  qu’elle  est  floculée  ou  non  floeulée 
est  assez  faible  pour  une  dose  de  20  centimètres 
cubes.  Dans  les  deux  cas,  on  observe  une  élé¬ 
vation  très  courte  du  tonus  intestinal  et  une 
très  légère  diminution  de  l’amplitude  des  con¬ 
tractions,  les  deux  phénomènes  étant  plus 
marqués  dans  le  cas  de  l’eau  non  floculée. 

II.  —  Discussion. 

Sur  l’intestin  isolé  du  lapin,  considéré 
comme  réactif  biologique  : 

1°  Des  eaux  minérales  que  nous  avons 


Action  comparée  de  20  centimètres  cubes’d'eau  de'Châtcl-Guyon'(source  Suzanne),  non  floculée  et  floculée,  sur  l’intestin 
isolé  du  lapin  (fig.  4). 


zanne).  —  Cette  eau,  à  la  dose  de  20  centi¬ 
mètres  cubes  (fig.  4),  produit,  non  floculée, 
une  chute  de  tonus  qui  se  corrige  très  vite, 
en  même  temps  qu’une  diminution  progressive 
et  durable  de  l’amplitude  des  contractions. 
Floculée,  elle  donne  lieu,  au  contraire,  à  une 
chute  du  tonus  et  n’agit  que  très  passagère¬ 
ment  sur  l’amplitude  des  contractions. 

4°  Eau  de  Royat  (source  César).  —  Flo¬ 
culée,  cette  eau,  à  la  dose  de  20  centimètres 
cubes,  n’agit  pour  ainsi  dire  pas  sur  l’intestin 
isolé  du  lapin.  Non,  floculée,  elle  exerce  une 
action  très  nette  à  la  fois  sur  le  tonus  intes- 


étudiées  ne  se  comportent  pas  de  la  même 
façon  selon  qu’elles  sont  ou  non  floculées. 

2°  heur  action  globale  est  toujours  plus  effi¬ 
cace  lorsqu’elles  ne  sont  pas  floculées. 

3°  Dans  certains  cas,  les  actions  ne  se  diffé¬ 
rencient  qu’au  point  de  vue  quantitatif.  Dans 
d’autres,  la  méthode  employée  permet  une 
première  différenciation  qualitative  de  l’action 
des  divers  éléments  de  l’eau  étudiée.  Pour 
l’eau  de  Châtel-Guyon  (source  Suzanne), 
l’absence  de  certains  éléments  dahs  l’eau  flocu¬ 
lée  entraîne  un  relâchement  durable  du  tonus 
intestinal,  alors  que  çette  chute  de  tonus  se 
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corrige  très  vite  en  présence  d’eau  non  flocü- 
lée  ;  d’autre  part,  la  présence  de  certains  élé¬ 
ments  dans  l’eati  non  lloculée  de  la  même 
source  produit  une  diminution  progressive 
et  considérable  de  l’amplitude  des  contrac¬ 
tions  qui  ne  se  retrouve  pas,  ou  d’une  façon 
très  transitoire  seulement,  avec  l’eau  floculée  ; 


eaux  floculées  ;  d’autre  part,  comme  deux  de 
nous  l’ont  déjà  signalé,  l’addition,  à  la  solution 
de  Ringer-Ivocke  où  baigne  l’anse  intestinale, 
d’eau  distillée  en  quantité  variable,  amène  ime 
forte  élévation  du  tonus  (fig.  5)  ;  or,  nous 
avons  toujours  observé  dans  ces  expériences 
une  cliute  de  tonus  du  muscle  intestinal. 


Action  de  20  centimètres  cubes  d’eau  distillée  sur  l’intestin  isolé  du  lapin  (fig.  5). 


l’allure  des  deux  myogrammes  est  très  diffé¬ 
rente.  On  observe  des  faits  de  même  ordre 
avec  l’eau  de  Châtel-Guyon  (source  Carnot), 
Nous  pouvons  indiquer,  en  première  ap¬ 
proximation,  que  les  modifications  de  l’isotonie 
du  milieu  nées  de  l’adjonction,  à  la  solution 
de  Ringer-l/ocke  où  se  contracte  l’anse  intes¬ 
tinale,  de  l’eau  que  nous  étudions,  ne  semblent 
pas  responsables  des  phénomènes  observés. 
En  effet,  d’une  part,  ces  phénomènes  sont  plus 
marqués  dans  le  cas  des  eaux  non  floculées, 
qui  sont  pourtant  moins  hypotoniques  par 
rapport  à  la  solution  de  Ringer-Rocke  que  les 


Il  serait  particulièrement  intéressant  d’éta¬ 
blir  un  rapport  entre  la  disparition,  par  flocula¬ 
tion,  de  certains  éléments  constitutifs  d’une 
eau  minérale,  et  la  différence  de  comportement 
d’un  organe  isolé  en  présence  de  cette  même 
eau  suivant  qu’elle  est  floculée  ou  non  floculée. 
Res  documents  réunis  à  ce  sujet  ne  sont  pas 
très  nombreux.  Parmi  les  sources  que  nous  étu¬ 
dions  ici,  seule  celle  de  Bernadie  a  été  l’objet, 
à  ce  point  de  vue,  d’une  étude  approfondie. 
C’est  une  eau  bicarbonatée  ferrugineuse  dans 
laquelle  le  fer,  primitivement  solubilisé  à  l’état 
ferreux,  s’oxyde  au  contact  de  l’oxygène  de 
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l’air  et  passe  à  l’état  ferrique.  En  floculant, 
il  entraîne  des  métaux  lourds  et  les  éléments 
rares  contenus  dans  l’eau  minérale  à  l’état 
de  traces.  E’étude  spectrographique  de  ce 
fioculat,  faite  par  E.  Blanquet  et  E.  Armand, 
permet  d’y  retrouver  les  métaux  lourds  et  les 
éléments  rares  primitivement  en  solution,  en 
plus  du  fer,  qui  s’est  totalement  oxydé,  et 
d’un  peu  de  métaux  alcalino-terreux.  Au  point 
de  vue  quantitatif,  sont  éliminés  de  l’eau  miné¬ 
rale  par  la  floculation  :  environ  lo  p.  loo  du 
Ca  total,  tout  le  Ba  et  tout  le  Sr,  une  partie  du 
Si  et  du  Mg,  comme  éléments  lourds  tout  le  Fe, 
le  Cu  et  le  Mn,  et  comme  élément  rare  tout  le 
Glu. 

Il  est  bien  évident  que  des  perturbations 
aussi  importantes  dans  la  constitution  chi¬ 
mique  d’une  eau  minérale  ne  vont  pas  sans 
entraîner  la  modiflcation  de  ses  constantes 
physico-chimiques,  si  bien  que  le  résultat 
global  de  la  floculation  dans  son  influence 
sur  le  fonctionnement  d’un  organe  isolé  ressor¬ 
tit  à  un  complexe  de  processus  divers.  Mais, 
même  en  ne  considérant  uniquement  que  les 
modifications  de  sa  composition  centésimale,  , 
on  conçoit  que  l’eau  de  Bernadie,  une  fois 
floculée,  ne  peut  plus  exercer  sur  l’anse  intes¬ 
tinale  une  action  semblable  à  celle  qu’elle 
détermine  quand  elle  n’est  pas  floculée,  et  c’est 
ce  que  prouve  l’expérimentation. 

Pour  tenter  un  début  d’analyse  des  phéno¬ 
mènes  observés,  il  faut  tenir  compte  du  fait 
que  l’absence  totale  de  certains  éléments 
chimiques  et  la  diminution  de  quelques  autres, 
non  seulement  privent  l’eau  minérale  de  fac¬ 
teurs  plus  ou  moins  actifs  dans  le  fonctionne¬ 
ment  de  l’intestin  isolé,  mais  encore  exaltent 
l’activité  de  leurs  antagonismes,  et  l’on  sait, 
en  ce  qui  concerne  celui  du  Ca  et  du  K  par 
exemple,  combien  les  variations  du  rapport 
K/Ca  dans  le  liquide  ambiant  troublent  le 
fonctionnement  de  l’organe  isolé.  Dans  le  cas  de 
la  source  de  Bernadie,  que  nous  avons  parti¬ 
culièrement  étudiée,  la  diminution  du  taux  du 
Caest  certainement  parmi  les  causes  majeures 
qui  font  que  cette  eau,  lorsqu’elle  est  floculée, 
diminue  moins  le  tonus  et  l’ amplitude  des  con¬ 
tractions  que  lorsqu’elle  n’est  pas  floculée. 
Point  n’est  besoin  de  souligner  l’importance 
de  la  disparition  partielle  du  Mg  ;  nous  avons 
souvent  eu  l’occasion  d’insister  sur  le  rôle  par¬ 
ticulièrement  nctif  des  sels  de  Mg  dans  le  fonc¬ 
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tionnement  de  l’intestin  isolé.  Quant  au  Ba, 
son  taux  est  très  faible,  et,  bien  qu’il  soit 
éliminé  par  la  floculation,  l’influence  de  sa 
disparition  n’apparaît  pas  dans  nos  expé¬ 
riences. 

Il  serait  désirable  que  l’étude  chimique,  com¬ 
plétée  par  l’exploration  spectrographique,  du 
floculatde  chaque  eau  minérale  soit  effectuée 
comme  elle  l’a  été  pour  l’eau  de  Bernadie.  Une 
telle  étude  apporterait,  sur  le  mécanisme  de 
l’action  des  sources  médicinales  vis-à-vis  des 
■organes  isolés,  des  renseignements  pharmaco¬ 
dynamiques  de  la  plus  haute  importance. 

III.  —  Conclusions. 

E’action  dépressive  qu’exercent,  sur  le 
tonus  et  sur  l’amplitude  des  contractions  de 
l’intestin  isolé,  les  eaux  minérales  que  nous 
avons  étudiées  est  beaucoup  plus  intense  dans 
le  cas  des  eaux  non  floculées  que  dans  celui 
des  eaux  floculées. 

Nous  apportons  donc  une  nouvelle  démons¬ 
tration  biologique  de  la  nécessité  de  conserver 
aux  eaux  médicinales  l’état  physico-chimique 
qu’elles  possèdent  à  leur  émergence,  si  l’on 
veut  être  assuré  de  les  utiliser  avec  toutes 
leurs  propriétés  thérapeutiques. 

Nos  expériences  confirment,  une  fois  de 
plus,  çe  que  la  clinique  a  établi  de  longue  date  : 
à  savoir  la  qualité  particulière  des  eaux  telles 
qu’elles  sortent  du  griffon  de  leurs  sources. 
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LES  INFLUENCES 
CLIMATIQUES 
DANS  LA  PRÉVENTION 
ET  LA  THÉRAPEUTIQUE 
CHEZ  LES  ADOLESCENTS 

(en  dehors  de  la  tuberculose) 

M.  PIÉRY 

Professeur  d’Hydrologie  Ihérapeuliciue  et  de  Climatologie 
à  la  Faculté  de  médecine  de  T,yon. 

Il  s’agit  d’un  sujet  qui  a  été  jusqu’ici  com¬ 
plètement  laissé  en  dehors  d’une  étude  systé¬ 
matique.  C’est  ainsi  que,  notamment,  les  ré¬ 
sultats  des  cures  climatiques  n’ont  jamais  été 
groupés  sous  la  rubrique  Adolescence.  Éa  phy¬ 
siologie  comme  la  pathologie  de  cette  partie 
de  la  vie  ont  vu,  en  effet,  leur  étude  négligée 
et  par  les  pédiatres  et  par  les  médecins  des 
adultes.  C’est  comme  un  no  man’s  land  si  l’on 
peut  dire,  situé  à  la  périphérie  du  domaine  de 
chacun  de  ces  groupes  de  spécialistes  et  aban¬ 
donné  au  voisin. 

Grâce  à  une  enquête  qui  nous  a  amené  de 
nombreux  collaborateurs,  grâce  à  des  co- 
rapporteurs  comme  hucien,  Garot  et  Rollier, 
nous  avons  essayé  d’apporter  récemment  au 
Congrès  de  Belgrade  une  mise  au  point  de  ce 
vaste  et,  jusqu’ici,  imprécis  sujet  (i).  Nous 

(i)  On  tronvera  dans  notre  rapport  au  XV«  Con¬ 
grès  international  d’hydrologie,  de  climatologie  et 
de  géologie  médicales,  Belgrade,  29  septembre- 
2  octobre  1936,  et  dans  les  rapports  à  ce  même  Con- 


nous  bornerons  à  présenter  ici  les  éléments 
essentiels  et  les  conclusions  pratiques  que  nous 
croyons  pouvoir  dégager  de  notre  laborieuse 
étude. 

Ce  sommaire  exposé  envisagera  successive¬ 
ment  ; 

1°  L’ adolescence  physiologique,  avec  ses  fac- 
-  teurs  de  croissance  et  son  humorisme  ; 

2°  L’action  des  climats  sur  l’adolescence  nor¬ 
male  et  pathologique  ; 

3“  Les  influences  climatiques  dans  la  pro¬ 
phylaxie  et  le  traitement  des  troubles  et  des  mala¬ 
dies  de  l’adolescence; 

4°  ha  pratique  et  les  techniques  climatiques 
mises  en  œuvre. 

I.  —  L’adolescence  physiologique. 

^  Quelques  notions  préliminaires  très  résu¬ 
mées  sur  l’adolescence  physiologique  sont  néces¬ 
saires  pour  en  définir  endocrinisme  et  hume- 
risme,  éléments  qui  nous  permettront  d’inter¬ 
préter  les  diverses  influences  climatiques. 

l’ adolescence  est,  on  le  sait,  cette  période  de 
la  vie  qui  va  de  l’annonce  des  premiers  signes 
de  la  puberté  jusqu’à  l’arrêt  de  la  croissance 
staturale.  Elle  s’étend  —  chiffres  moyens  — 
entre  douze  et  vingt  ans  chez  les  filles,  entre 
quatorze  et  vingt-deux  ans  chez  les  garçons. 

h’adolescence  comprend,  elle-même,  deux 
phases  de  la  croissance  staturale  :  la  puberté 
qui  dure  trois  ans,  et  la  jeunesse,  qui  ne  dif¬ 
fèrent  que  par  l’atténuation  progressive  des 
caractères  biologiques  et  les  modalités  de  la 
pathologie,  au  fur  et  à  mesure  que  l’on  s’éloigne 
de  la  puberté  pour  se  rapprocher  de  l’âge 
adulte. 

ha  puberté,  âge  ingrat,  est  bien  une  phase 
physiologique  tourmentée,  de  par  l’entrée  en 
action  et  la  maturité  des  glandes  génitales, 
jusque-là  en  sommeil.  Mais  toutes  les  endo¬ 
crines  entrent  en  actif  fonctionnement,  d’ail¬ 
leurs  régies,  ainsi  que  nous  l’apprennent  les 
récentes  conquêtes  de  l’endocrinologie,  par  le 
lobe  antérieur  de  l’hypophyse,  moteur  et 
régulateur  des  sécrétions  internes  comme  d’ail¬ 
leurs  de  la  croissance.  Ces  modifications  quan¬ 
titatives  et  qualitatives  dont  on  lira  le  détail 
dans  le  beau  rapport  du  professeur  hucien 

grès  de  L.  Garot,  A.  Rollier,  Orlltch  et  Lavritch,  toute 
la  documentation  et  la  bibliographie  conceniaut  la 
-.question. 
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Garot,  déterminent  un  état  humoral  parti¬ 
culier  qui  persiste  en  s’atténuant  durant  la 
jeunesse  ,  ou  éphébie.  C’est  V éphébocrasie  de 
Marfan,  malheureusement  encore  insuffisam¬ 
ment  connue. 

C’est  ainsi  que  la  suractivité  endocrinienne, 
en  particulier  de  la  thyroïde  —  la  glande  endo¬ 
crine,  signalons-le  dès  maintenant,  la  plus 
sensible  aux  influences  climatiques  —  reten¬ 
tit  sur  le  processus  métabolique  :  le  méta¬ 
bolisme  basal  des  adolescents  subit  une  notable 
élévation. 

h’activité  des  phénomènes  d’assimilation  et 
de  désassimilation  fait  des  appels  incessants 
aux  réserves  phospho-calciques.  Ces  spolia¬ 
tions,  inapparentes  lorsqu’elles  puisent  dans 
les  réserves  osseuses,  sont  génératrices  d’ins¬ 
tabilité  nerveuse,  d’impressionnabilité  lors¬ 
qu’elles  portent  sur  le  système  nerveux,  de 
tuberculose  aiguë  lorsqu’elles  s’exercent  sur 
le  poumon,  ha  fixité  ne  sera  acquise  que  par 
le  passage  à  l’état  adulte. 

Ce  sont  tous  ces  éléments  endocriniens,  humo¬ 
raux,  nutritifs,  particulièrement  influençables 
par  les  climats,  nous  allons  le  voir,  que  nous 
retrouverons  dans  la  pathologie  de  l’adoles¬ 
cence,  tout  au  moins  dans  sa  partie  la  plus 
importante,  dans  celle  qui  concerne  les  troubles 
du  développement  de  l’organisme.  «  h’ado- 
lescence  est  l’âge  des  dystrophies  »,  nous 
rappelle  hucien  Garot,  dystrophies  toutes 
ramenées  à  l’heure  actuelle  à  des  troubles  endo¬ 
criniens,  humoraux  ou  nutritifs. 

Quels  secours  vont  donc  nous  apporter  les 
climats  à  l’égard  de  cette  adolescence  qui  est 
à  la  fois  une  crise  prolongée  d’inadaptation  et 
une  crise  de  suractivité  physiologique  un  peu 
désordonnée  et,  partant,  d’imminence  mor¬ 
bide  ? 

II.  —  L’action  des  cirmats  sur  l’adolescence 
normale  et  pathologique. 

Pour  répondre  à  cette  question,  voyons 
d’abord  quel  est  le  mode  d’action  des  climats 
sur  l’adolescence  normale  et  pathologique.  Nous 
aborderons  mieux  alors  le  chapitre  des  cures 
climatiques. 

Il  n’ést  pas  toujours  très  facile  d’isoler  et 
de  préciser  l’action  du  climat  comme  facteur 
de  l’adolescence  normale  comrne  patholo¬ 
gique.  C’est  que,  ainsi  que  l’a  justement  indi¬ 
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qué  hucien  Garot,  à  côté  d’une  action  directe, 
le  climat  conditionne  des  habitudes  alimen¬ 
taires  et  des  genres  de  vie  dont  le  retentisse¬ 
ment  sur  le  développement  est  parfois  consi¬ 
dérable. 

Nous  croyons  cependant  qu’à  la  lumière  des 
faits  déjà  rassemblés,  aidés  du  contrôle  d’une 
climatologie  expérimentale  récente,  on  peut 
préciser  et  analyser  un  certain  nombre  d’ac¬ 
tions  tant  des  éléments  climatiques  isolés  que 
des  grands  climats,  soit  pathologiques,  soit 
thérapeutiques.  Nous  nous  limiterons  ici  à 
quelques  rappels. 

Parmi  les  éléments  physiques  des  climats, 
nous  nous  bornerons  à  souligner  l’action  pré¬ 
dominante  des  radiations  solaires.  Cette  in¬ 
fluence  s’exerce  à  la  fois  sur  l’activation  des 
endocrines  (thyroïde,  parathyroïdes),  sur  l’aug¬ 
mentation  de  la  calcémie  et  de  la  phosphoré¬ 
mie,  sur  la  croissance,  he  rachitisme  n’est-il 
pas  ime  maladie  de  l’obscurité  guérie  par  les 
rayons  ultra-violets  ?  Des  recherches  -  plus 
récentes  montrent  qu’on  aurait  tort  de  négli¬ 
ger  les  effets  des  rayons  infra-rouges  sur  la 
croissance,  en  réalité  très  actifs,  eux  aussi. 
Electricité  et  ionisation  de  V atmosphère  ont 
encore  une  heureuse  action  sur  la  croissance, 
ainsi  que  le  montrent  les  travaux  de  Pech,  de 
Vlès,  de  Tchijevsky. 

Parmi  les  grands  climats  thérapeutiques  nous 
ne  connaissons  guère  que  l’action  du  climat 
marin  et  celle  du  climat  de  montagne.  D’action 
de  la  mer  comme  celle  de  la  montagne,  fait 
intéressant,  sont  assez  différentes,  parfois 
même  antagonistes  :  elles  ont,  en  réalité,  une 
véritable  action  spécifique  à  l’égard  des  pro¬ 
cessus  normaux  ou  pathologiques  de  l’adoles¬ 
cence. 

C’est  ainsi  que,  sur  les  endocrines  et  sur  la 
croissance,  en  particulier,  il  y  a  opposition. 
Alors  que  le.  climat  côtier,  aidé  des  bains  de 
mer,  a  une  action  activante  considérable  sur 
la  croissance,  le  climat  de  montagne  a  surtout 
une  action  freinatrice.  Même  action  antago¬ 
niste  sur  le  corps  thyroïde,  sur  les  glandes 
génitales  et  notamment  sur  la  puberté,  avec 
activation  par  la  îner  et  freinage  par  la  mon¬ 
tagne.  Mais  l’un  et  l’autre  climats,  saris  doute 
à  cause  de  l’intervention  commune  des  radia¬ 
tions  solaires,  sont  générateurs  de  ca,lcémie 
et  de  phosphorémie.  Signalons,  à  ce  propos, 
que  les  intéressantes  observations  de  Rodet,  à 
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Mégèvè  (i  I13  mètres)  J  montrent  que  le  rachi¬ 
tisme,  aussi  bien  celui  de  l’enfant  que  celui 
de  l’adolescent,  a  disparu  depuis  que  les  habi¬ 
tants,  terrés  autrefois  l’hiver  dans  leur  mai¬ 
son,  ont  appris  —  en  suite  de  la  fondation 
récente  de  cette  station  d’altitude  —  à  vivre 
l’hiver  au  soleil  et  à  se  livrer  aux  sports. 

Les  observations  recueillies  grâce  à  l’enquête 
du  Broquet,  sur  l’adolescence  en  climat  tro¬ 
pical,  sont  confirmatives,  d’ailleurs,  des  consta¬ 
tations  précédentes. 

C’est  ainsi  qu’«w  Maroc,  d’après  les  obser¬ 
vations  de  Gaud,  la  précocité  sexuelle,  ainsi 
que  celle  du  développement  statural  et  pon¬ 
déral,  s’y  observent  aussi  bien  chez  les  adoles¬ 
cents  européens  que  marocains. 

A  Madagascar,  nous  dit  Fontoynont,  il  est 
curieux  d’observer  que  les  populations  des 
hauts  plateaux  qui  vivent  entre  800  et  i  500 
mètres  d’altitude,  en  cHmat  tempéré,  ont  une 
puberté  relativement  tardive,  beaucoup  moins 
précoce  que  celle  des  populations  nègres  et 
négro’ides  côtières.  Toutefois,  pour  l’adoles¬ 
cent  européen,  l’influence  du  climat  tropical 
reste  agissante  sur  les  hauts  plateaux,  attestée 
par  un  développement  sexuel  plus  précoce 
qu’en  Europe. 

A  la  Guyane,  climat  tropical,  mâtiné  d’in¬ 
fluences  océaniques,  la  puberté  est  à  peine 
plus  avancée  qu’en  Europe,  chez  les  adoles¬ 
cents  européens  et  indigènes.  Mais  ce  sont  les 
manifestations  pré-pubérales  qui  sont  particu¬ 
lièrement  précoces  et  accusées.  E’enfant  s’y 
transforme  brusquement  en  femme.  Tes  fil¬ 
lettes  sont  nerveuses,  capricieuses  et  fan¬ 
tasques.  «  E’esprit  garde  chez  la  grande  ado¬ 
lescente,  nous  dit  Berny,  une  tournure  pué¬ 
rile  qui  n’est  pas  faite  pour  diminuer  le  charme 
de  la  jeune  créole.  » 

Ee  climat  des  hauts  plateaux  du  Pérou,  dans 
la  Cordillère  des  Andes,  a  créé  une  véritable 
race,  ainsi  que  l’a  fait  observer  Carlos  Monge. 
A  l’adolescence,  la  croissance  staturale  des 
Andins  est  retardée  et  limitée,  alors  que,  simul¬ 
tanément,  s’accroît  anormalement  le  thorax, 
qui  prend  un  véritable  t3q)e  emphysémateux, 
Avec  augmentation  considérable  de  la  capa¬ 
cité  thoracique  fonctionnelle. 

Enfin,  le  climat  dé  grande  ville  crée  ces  ado¬ 
lescents  inadaptés  urbains  de  Mouriquand, 
avec  leur  intolérance  alimentaire  et  leur  dys¬ 
pepsie  hépatique  plus  ou  moins  latente. 


Concluons  que  les  influences  climatiques, 
d’une  part,  s’exercent  avec  une  intensité  par¬ 
ticulière  sur  les  processus  de  l’adolescence, 
mais  que,  d’autre  part  aussi,  les  progrès  récents 
de  la  climatologie  médicale  moderne  per¬ 
mettent,  dès  à  présent,  de  préciser,  suÊEsam- 
ment,  les  diverses  modahtés  de  ces  actions 
pour  les  canaliser  en  effets  thérapeutiques. 

III.  —  Les  actions  climatiques  dans  la  pro¬ 
phylaxie  et  le  traitement  des  troubles  et 

des  maladies  dç  l’adolescence. 

Ees  notions  précédentes  éclairent  singulière¬ 
ment,  en  effet,  les  importantes  ressources 
prophylactiques  et  curatrices  que  nous  four¬ 
nissent  les  climats  thérapeutiques  d’après  les 
observations  recueillies. 

On  peut  dire  de  tout  adolescent,  non  pas  qu’il 
est  un  malade  qui  s’ignore,  mais  qu’il  est  en 
puissance  de  dysharmonie,  de  dystrophie,  de 
troubles  pathologiques.  Si  l’on  y  ajoute  que 
tout  adolescent  est  généralement  un  surmené, 
au  sens  général  du  mot,  de  par  les  nécessités 
sociales,  de  son  instruction  ou  de  son  appren¬ 
tissage  et  de  par  l’ignorance  hygiénique  des 
parents,  on  peut  dire  que  tout  adolescent 
devrait  être  soumis,  au  cours  de  l’année,  à  des 
cures  hélio-climatiques  répétées,  avec  éduca¬ 
tion  physique  et  sports  médicalement  indi¬ 
vidualisés  et  contrôlés.  Nous  touchons  ici  à  la 
nécessité  d’une  véritable  propylaxie  sociale  à 
organiser  désormais  par  les  chmats. 

Sur  cette  action  prophylactique  et  particu¬ 
lièrement  bienfaisante  des  cures  climatiques, 
à  l’égard  de  l’adolescence  normale  ou  troublée, 
nous  avons  pu  recueillir  d’importantes  statis¬ 
tiques.  Pour  ne  parler  que  de  celle  de  Weigert 
(de  Eyon),  relative  à  2  105  adolescents  envoyés 
en  colonies  de  vacances,  nous  notons  ces 
intéressantes  notions  que  le  gain  maximum  de 
taille  et  de  poids  a  été  obtenu  à  la  mer  ;  mais 
le  gain  en  poids  est  très  peu  inférieur  à  la 
montagne  ;  l’accroissement  statural  est  nette¬ 
ment  inférieur  en  montagne  à  celui  obtenu 
par  la  cure  marine,  toutes  notions  que  nous 
avons  interprétées  précédemment. 

Mais  ce  qu’il  faut  surtout  proclamer,  c’est 
tout  à  la  fois  l’efficacité  et  partant  la  nécessité 
des  cures  hélio-climatiques  dans  la  prophylaxie 
de  la  tuberculose  dé  l’adolescent.  Des  statistiques 
récentes,  relatives  à  la  cuti-réaction,  témoignent 
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de  la  fréquence  accrue  de  cette  infection  à  la 
puberté  et  à  la  seconde  partie  de  l’adoles¬ 
cence.  C’est  donc  en  présence  de  toute  cuti- 
réaction  positive  ou  de  toute  autre  menace 
de  l’infection  tuberculeuse  qu’il  faudra  recou¬ 
rir  à  la  prophylaxie  climatothérapique. 

Arthritisme  comme  lymphatisme  de  l’ado¬ 
lescent  seront  particulièrement  bien  amendés, 
la  première  diathèse  par  la  montagne,  la 
seconde  par  la  mer. 

Bnfin,  mer,  montagne,  exercices  physiques 
et  sports  climatiques  seront  les  moyens  les  plus 
opérants  pour  apporter  tous  apaisements  à 
Vexaltation  de  l’esprit  et  des  sentiments  chez 
cet  adolescent  ou  cette  adolescente,  dont 
J. -J.  Rousseau  a  dit  qu’ils  portaient  en  eux  une 
«  ivresse  intellectuelle  ».  Ainsi  harmonisés  et 
perfectionnés  dans  leurs  formes  corporelles, 
dans  leur  tempérament  et  dans  leur  intellect, 
ils  seront  bien,  pour  nos  regards,  ce  printemps 
de  la  vie  qu’est  la  fin  de  l’adolescence. 

'L,’ adolescent  vraiment  pathologique  n’aura 
pas  un  bénéfice  moindre  à  recourir  aux  cures 
climatiques. 

Dans  cette  pathologie  de  l’adolescence,  il 
faut  isoler  en  premier  lieu  tout  le  groupe  des 
maladies  propres  à  l' adolescence,  spécifiques  en 
quelque  sorte  de  cette  période  de  l’existence. 

Ce  sont  d’abord  les  dystrophies  de  l'adoles¬ 
cence. 

Elles  sont  intéressantes  pour  le  climatothé- 
rapeute  en  ce  que  les  bases  pathogéniques  de 
ces  dystrophies  sont  précisément  celles  que 
nous  avons  vu  être  influencées  par  les  actions 
climatiques  :  troubles  endocriniens,  troubles 
de  la  croissance,  troubles  delà  nutrition.  De 
plus,  nous  avons  montré  que  la  plupart  de  ces 
dystrophies  globales,  les  unes  staturales  par  in¬ 
suffisance  ou  par  excès,  les  autres  pondérales 
avec  obésité  ou  maigreur,  commencent  à  avoir 
des  indications  assez  nettement  individuali¬ 
sées.  De  bain  de  mer,  aidé  du  bain  de  soleil  et 
de  la  culture  physique,  est  bien  le  spécifique 
de  l’activation  de  la  croissance  et  le  remède  de 
l’infantilisme  ;  la  cure  de  montagne  s’avère  ati 
contraire  modératrice  efficace  des  croissances 
staturales  trop  rapides  et  excitatrice  du  déve¬ 
loppement  des  thorax  trop  étroits.  S’agit-il 
d’obésités  de  l’adolescence,  si  souvent  endocri¬ 
niennes  et  même  génitales,  voire  du  syndrome 
adiposo-génital,la  cure  méditerranéenne,  et  par 
conséquent  la  cure  de  la  Riviera  Yougo-Slave, 


ly  Avril 

donne  d’heureux  résultats,  nous  dit  Fohanno. 
Des  adolescents  trop  maigres  seront  envoyés 
en  moyenne  ou  haute  montagne. 

Des  dystrophies  locales  de  l’adolescence,  sou¬ 
vent  réunies  en  France  sous  le  vocable  de  rachi¬ 
tisme  tardif,  sont  justiciables,  avant  tout,  du 
bain  de  soleil  qui  agit  aussi  énergiquement  à 
la  mer  qu’à  la  montagne.  Scoliose,  pied  plat 
douloureux,  genu  valgum,  coxa  vara,  épiphy- 
site  vertébrale,  carpus  curvus,  ostéo-chondrites 
subiront  du  fait  de  la  cure  hélio-climatique, 
dans  tous  les  cas,  ainsi  que  l’a  bien  vu  Rollier; 
une  action  recalcifiante  curatrice,  insuffisam¬ 
ment  utilisée  encore,  semble-t-il,  par  les  méde¬ 
cins  et  chirurgiens  orthopédistes. 

Da  plupart  des  troubles  génitaux  de  la  puberté, 
aménorrhée,  dysménorrhée,  puberté  retardée 
et  même  hypoplasie  utéro-ovarienne,  relèvent 
de  la  thalassothérapie;  sauf  les  métrorragies 
de  la  puberté  qui  relèvent  de  la  montagne 
moyenne  bien  insolée. 

Enfin  les  importants  résultats,  observés  en 
matière  de  maladies  en  relation  avec  l’adoles¬ 
cence,  mais  réunies  à  elle,  par  un  lien  peut-être 
moins  direct  que  les  affections  précédentes, 
seraient  à  indiquer  ici.  On  lira  dans  notre 
rapport  que  effets  thérapeutiques  détaillés 
et  indications  thérapeutiques  peuvent  être, 
à  l’heure  actuelle,  individualisés  d’une  façon 
assez  satisfaisante.  Il  s’agit  là  d'une  clinique 
climatothérapique  qui  s’étend  des  maladies 
infectieuses  aux  maladies  cutanées,  en  passant 
par  la  chlorose,  les  affections  de  l’appareil  res¬ 
piratoire,  les  troubles  cardiaques  de  la  puberté, 
les  affections  de  l’appareil  digestif,  les  troubles 
nerveux  de  «  l’inquiète  adolescence  »,  etc.  Des 
ressources  offertes  par  les  cures  hélio-clima¬ 
tiques  sont  -encore  ici  des  plus  importantes 
et  à  ne  pas  ignorer. 

Nous  nous  bornerons  à  signaler  les  heureux 
résultats  des  cures  climatiques  que  nous  venons 
de  rapporter  avec  le  professeur  A.  Pic,  à 
l’Académie  de  médecine,  dans  un  curieux  et 
fréquent  syndrome  de  l’adolescence  qu’on  ne 
retrouve  ni  chez  l’enfant,  ni  chez  l’adulte.  Il 
s’agit  d’un  syndrome  que  nous  avons  isolé 
depuis  de  nombreuses  années  par  l’examen  de 
2  304  adolescents  et  adolescentes  candidats 
aux  Écoles  normales  dünstituteurs  et  d'ins¬ 
titutrices  du  département  du  Rhône.  Ce  syn¬ 
drome,  décelé  dans  la  proportion  de  38,35  p.  100 
chez  les  garçons  et  de  35,55  chez  les  filles,  est 
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caractérisé  par  le  groupement  plus  ou  moins 
complet  des  symptômes  suivants  :  albuminu¬ 
rie  le  plus  souvent  intermittente,  hypertrophie 
thyroïdienne,  adénopathies  cervicales,  cypho¬ 
scoliose,  etc.,  mais  surtout  avec  pleurite, 
sclérose  des  sommets,  ombres  radioscopiques 
pulmonaires  anormales,  etc...  Un  tel  syndrome 
a  été  attribué  par  nous  à  la  tuberculose  inflam¬ 
matoire  d’Antonin  Poncet  et  René  Reriche, 
une  tuberculose  inflammatoire  à  localisations 
multiples  et  bénignes,  puisque  amendée  d’une 
façon  satisfaisante  presque  toujours  par  trois 
ou  quatre  mois  de  cure  hélio-climatique  à  la 
mer  ou  à  la  montagne'. 

Nous  avons  été  trop  parcimonieux  jusqu’ici 
pour  nos  adolescents  bien  portants  ou  malades, 
de  mer,  de  montagne,  de  soleil,  d’exercices  et 
de  sports  au  grand  air.  Concluons  donc  que  les 
cures  hélio-climatiques  doivent  être  désormais 
appréciées  comme  ayant  un  véritable  rôle  de 
prophylaxie  sociale,  puisqu’elles  sont  le  procédé 
le  plus  efiicace  pour  assurer  un  développement 
meilleur  et  harmonieux  à  l’adolescent  et  pour 
le  préserver  de  nombreux  troubles  et  maladies 
et,  en  particulier,  du  développement  de  la 
tuberculose. 

IV.  —  La  pratique  et  les  techniques  clima¬ 
tiques  dans  la  prophylaxie  et  la  thérapeu¬ 
tique  des  affections  de  l’adolescence. 

Ce  sont  précisément  la  pratique  et  les  tech¬ 
niques  climatiques  à  l’égard  de  l’adolescence 
normale  ou  pathologique  que  nous  voudrions 
aborder  en  quelques  mots,  en  terminant. 
D’abord  pour  afiirmer  qu’ils  réclament  une 
individualisation  restée  insufiisante  encore  à 
l’heure  actuelle  en  ce  qui  concerne  les  régimes, 
l’éducation  physique,  les  organismes  de  cure. 
Sur  ce  point  particulier  des  établissements  cli¬ 
matiques,  on  n’a  pensé  qu’à  l’enfant  et  à 
l’adulte,  si  bien  que  nos  adolescents  se  trouvent 
exclus  —  véritables  parias  climatiques,  si  l’on 
peut  dire  —  aussi  bien  des  préventoriums  et 
des  maisons  d’enfants  que  des  sanatoriums 
héliothérapiques  pour  adultes. 

C’est  pourquoi  nous  avons  fait  voter  au 
Congrès  de  Belgrade  un  vœu  adressé  aux  pou¬ 
voirs  publics  des  divers  pays,  réclamant  la 
fondation  et  l’organisation  de  centres  clima, 
tiques  de  cure  pour  adolescents,  distincts  et 
des  maisons  d’enfants  et  des  SBEatciirm 


d’adultes.  Nous  demanderions  aussi  que, 
simultanément,  d’autre  part,  pour  les  adoles¬ 
cents  moins  malades  ou  moins  menacés  soient 
fondés  de  véritables  lycées  climatiques,  non  pas 
simples  établissements  bâtis  sur  les  bords  de 
la  mer  ou  en  montagne,  mais  lycées  pourvus 
d’mie  organisation  fonctionnant  synergique¬ 
ment  avec  celle  des  études. 

Allant  plus  loin  encore  sur  le  terrain  de  la 
prophylaxie  sociale,  en  faveur  de  l’adolescence 
pitoyable  et  menacée,  en  qui  s’élaborent  les 
générations  de  demain,  nous  irons  jusqu’à 
proclamer  : 

D’internat  au  sein  des  grandes  villes,  plus 
spécialement  réservé  en  pratique  aux  adoles¬ 
cents,  doit  disparaître  puisque  demain  l’ins¬ 
truction  et  l’éducation  pourront  se  faire  à  la 
campagne,  à  la  montagne,  à  la  mer,  avec  toutes 
les  facilités  de  déplacement  que  donnent  nos 
moyens  de  transport.  Ce  n’est  pas  la  commo¬ 
dité  qu’il_  faut  rechercher,  mais  avant  tout  la 
santé  de  l’enfant  et  de  l’adolescent  et  l’avenir 
de  la  race. 

Un  jour  viendra,  nous  eu  avons  le  ferme  es¬ 
poir,  où  soleil,  mer  et  montagne  rénoveront 
cette  adolescence,  éclipsée  aux  yeux  des  thé¬ 
rapeutes  par  ces  deux  pôles  lumineux  de 
V enfance  et  de  Vâge  adulte. 
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CONSIDÉRATIONS 
SUR  L’ANALYSE  des  BOUES 
THERMALES 

R.  FABRE  et  Q.  ANTOINE 

On  sait  tout  l’intérêt  qui  s’attache  au  traite¬ 
ment  par  les  bains  de  boues  dans  de  nom¬ 
breuses  stations  françaises  ou  étrangères.  A 
Dax,  par  exemple,  ces  boues  sont  formées  par 
le  limon  que  dépose  l’Adour  au  niveau  des 
points  d’émergence  des  sources,  et  un  élé¬ 
ment  végétal  s’y  associe  par  suite  de  la  proli¬ 
fération  de  diverses  Conferva.  A  Saint-Amand 
(Nord),  les  sources  sulfureuses  qui  sourdent 
dans  la  terre  molle  d’une  prairie  la  ramollissent, 
et  en  forment  un  très  bon  terrain  de  culture 
pour  plusieurs  espèces  d’algues  sulfuraires 
provoquant  la  formation  de  «  glairine  »  et  de 
«  barégine  »  qui  rendent  la  boue  onctueuse. 
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A  côté  de  ces  boues  qui  sont  administrées 
en  bains  sous  leur  forme  naturelle^  à  tempé¬ 
rature  appropriée,  il  existe  des  bains  de  boues 
artificielles,  préparées  avec  des  boues  prove¬ 
nant  d’un  point  plus  ou  moins  rapproché  du 
lieu  du  traitement,  et  mélangées  à  une  eau 
minérale  en  proportions  variables,  puis  ré¬ 
chauffées  par  un  jet  de  vapeur.  C’est  le  cas 
de  Carlsbad,  où  l’on  utilise  une  boue  venant 
de  Fi'anzenbad,  que  l’on  mélange  à  l’eau  du 
Sprudel. 

I/es  bouçs  sont,  en  général,  constituées 
d’éléments  minéraux  et  végétaux  :  ce  sont  des 
boues  thermo-minéro-végétales,  par  oppo¬ 
sition  aux  boues  thermo-végétales  consti¬ 
tuées  par  une  végétation  de  Conferva,  de  pro¬ 
duction  très  limitée,  et  aux  boues  thermo-miné¬ 
rales  qui  sont  constituées  de  sédiments  aban¬ 
donnés  par  les  eaux,  et  dont  la  consistance  est 
peu  onctueuse. 

lyes  boues  thermo-minéro-végétales  |con- 
tiennent  aussi  bien  les  éléments  végétaux 
(Conferva,  tourbes,  détritus  organiques)  que 
les  éléments  minéraux  (sédiments  de  cours 
d’eau,  dépôts  argileux,  siliceux  et  calcaires 
divers) . 

I/’analyse  des  boues  a  été  envisagée  dans 
divers  pays,  dans  le  but  d’établir  lacomposi» 
tion  en  produits  utiles,  et  d’autre  part,  de  les 
soumettre  à  un  contrôle  périodique  permet¬ 
tant  de  vérifier  leur  identité  (i). 

Dans  cet  article  nous  n’avons  d’autre  pré¬ 
tention  que  d’attirer  l’attention  sur  la  néces¬ 
sité  de  ces  examens,  en  indiquant  dans  quel 
sens  ils  doivent  être  orientés. 

Ces  examens  seront  de  nature  physique, 
chimique  ou  biologique  (bactériologique  et 
botanique).  Ils  porteront  sur  un  prélèvement 
effectué  aussi  correctement  que  possible  pour 
représenter  un  échantillon  parfaitement  homo¬ 
gène  et  d’un  volrune  suffisant. 

Prélèvement  des  échantillons.  —  I,es 
prélèvements  des  échantillons,  qu’ils  soient 
destinées  aux  examens  physique,  chimique, 
biologique  ou  bactériologique,  doivent  être 

(i)  D’excellents  articles  ont  été  publiés  à  ce  sujet,' en 
particulier  par  K.  Stockfisch  et  W.  Benade  (Ztschr. 
fur  angew.  Chem.,  1929,  XDH,  663),  et  par  Sumüleanu 
et  BoxEZATti  [Rev.  Hidro,  Med.  si  Chim.,  1936,  n»  3-4). 
Signalons  également  le  rapport  de  l’Office  central  de 
balnéologie  d’Allemagne  (1926).  Nous  n’avons  pas 
u^qué  d’utiliser  les  données  fournies  par  ces  divers 
travaux. 
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effectués  de  préférence  par  temps  calme  et  sec 
et  après  quelques  jours  de  beau  temps.  Chaque 
fois  qu’il  sera  possible,  les  prélèvements  de¬ 
vront  porter,  sur  l’eau  d’imprégnation  et  sur 
les  boues  objet  de  l’examen. 

Da  boue  sera  prélevée  dans  différents  en¬ 
droits  du  gisement,  de  façon  à  réaliser,  dans 
les  meilleures  conditions,  un  échantillon  moyen. 
D’opérateur,  muni  de  bocaux  en  verre  à  large 
ouverture,  devra,  à  l’aide  d’une  pelle  métal¬ 
lique  armée  d’un  long  manche,  recueillir  aussi 
loin  que  possible  des  bords  de  la  nappe  de  boue, 
et  aussi  profondément  qu’il  le  pourra,  la  quan¬ 
tité  de  boue  nécessaire  au  remplissage  des 
fiacons. 

Il  conviendra  de  boucher  soigneusement  les 
bocaux,  afin  d’éviter  les  pertes  d’eau  d’im¬ 
prégnation,  susceptible  de  se  séparer  spontané¬ 
ment.  De  prélèvement  pour  l’examen  chimique 
doit  être  d’environ  10  kilogrammes. 

A  l’arrivée  au  laboratoire,  le  contenu  de 
plusieurs  bocaux  sera  mélangé  avec  soin  de 
façon  à  réaliser  l’homogénéité  de  l’échantillon 
destiné  aux  analyses  physique  et  chimique. 

Pour  les  prélèvements  destinés  aux  exa¬ 
mens  biologique  et  bactériologique,  c’est 
avec  des  bocaux  identiques,  mais  stérilisés, 
et  à  l’aide  d’une  pelle  fiambée  immédiate¬ 
ment  avant  l’usage,  que  l’on  opérera.  Da  bpue 
sera  placée  dans  un  flacon  stérile  dont  le  bou¬ 
chon  et  le  col  auront  été  correctement  flambés. 

|En  observant  les  mêmes  précautions,  et  en 
opérant  toujours  aussi  loin  des  bords  que  pos¬ 
sible,  un  flacon  stérile  pourra  recevoir  de  la 
boue  de  surface  aux  fins  d’étude  biologique 
pour  la  recherche  de  la  flore  et  de  la  faune  de 
surface. 

Chaque  flacon  sera  soigneusement  étiqueté, 
avec  indication  du  mode  de  prélèvement  (sur¬ 
face,  profondeur  approximative),  de  l’origine, 
de  la  date,  etc. 

Des  flacons  renfermaiit  les  échantillons  de 
boue  destinés  aux  examens  biologique  et  bac¬ 
tériologique  devront  être  envoyés  au  labo¬ 
ratoire  entourés  de  sciure  et  de  glace. 

C’est  de  cette  masse  que  seront  prélevées 
les  prises  pour  les  différents  essais. 

Afin  de  pouvoir  obtenir  des  résultats  com¬ 
parables,  on  ramènera  les  déterminations  au 
”  poids  de  boue  sèche,  et  les  prises  d’essai  pour 
les  déterminations  physiques  seront  calculées 
d’après  leur  correspondance  en  produit  sec.  ' 
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Détermination  de  la  teneur  en  eau 
et  de  l’extrait  sec.  —  La  première  déter¬ 
mination  à  faire  est  celle  de  l’humidité,  puisque 
c’est  à  la  boue  sèche  que  doivent  être  rapportés 
tous  les  résultats,  et  c’est  pourqGoi  nous  la 
traiterons  dès  le  début  de  cet  exposé. 

Pour  déterminer  la  teneur  en  eau  d’une 
boue,  deux  techniques  peuvent  être  utilisées  ; 

a.  La  dessiccation  à  l’étuve  à  105°  ; 

b.  La  dessiccation  à  1050  sous  pression  ré¬ 
duite  selon  la  technique  et  avec  l’appareil 
décrits  par  Bouillot  (/.  P.  C.,  1923,  XXVII, 
23-28).  Ces  deux  techniques  conduisent  à  des 
résultats  très  comparables,  par  exemple  ; 


Résidu  (en  p.  100). 


1050 

1050 

pression  normale. 

(25  mm.). 

Boue  no  i 

42,6 

42,5 

Boue  uo  2 

21,7 

>3,6 

Cependant  la  dessiccation  sous  pression 
réduite,  à  105°,  permet  d’obtenir  beaucoup 
plus  rapidement  un  résidu  sec  de  poids  cons¬ 
tant.  Elle  est  donc  recommandable. 

I.  —  Examen  physique. 

jDensité.  —  La  densité  d’une  boue  se  déter¬ 
mine  à  la  température  de  18°,  en  utilisant  la 
classique  méthode  du  flacon.  Toutefois,  il  est 
nécessaire  d’évacuer  l’air  retenu  dans  la  boue, 
par  séjour  dans  le  vide  pendant  quarante- 
cinq  minutes  environ.  On  opérera  sur  un  poids 
de  boue  déterminé  exactement  et  correspon¬ 
dant  à  un  poids  de  boue  desséchée  de  l’ordre 
de  5  grammes. 

Volume  de  sédimentation.  —  Lorsqu’on 
met  en  suspension,  dans  de  l’eau  distillée, 
une  certaine  quantité  de  boue  et  que  l’on  in¬ 
troduit  cette  dilution  dans  une  éprouvette 
graduée,  on  peut,  en  étudiant  la  sédimenta¬ 
tion  de  la  boue,  noter  deux  observations  : 

a.  La  vitesse  avec  laquelle  la  boue  se  dépose 
est  extrêmement  variable  suivant  les  boues. 

b.  Le  volume  final  occupé  par  le  sédiment 
est  également  très  différent  suivant  les  boues. 

Il  est  donc  possible,  au  moyen  de  ces  deux 


données,  de  caractériser,  dans  une  certaine 
mesure,  une  boue  déterminée. 

Le  volume  de  sédimentation  trouvé  pour 
un  poids  quelconque  de  boue  permet  de  cal¬ 
culer  le  volume  de  sédimentation  de  i  gramme 
de  boue  sèche,  ou  mieux,  de  i  centimètre 
cube  de  boue  sèche,  ce  qui  est  facile  en  con¬ 
naissant  la  densité  de  la  boue. 

Capacité  d’absorption  pour  l’eau.  — 
La  capacité  d’absorption  pour  l’eau  est  la 
quantité  d’eau  qu’une  boue  peut  retenir  lors¬ 
qu’on  la  met  en  présence  d’un  excès  d’ean. 
Cette  capacité  d’absorption  de  l’eau  est  na¬ 
turellement  diminuée  lorsque  la  boue  contient 
des  quantités  importantes  de  sable.  Il  est 
évident,  au  contraire,  que  l’augmentation  des 
colloïdes  et,  en  particulier,  des  colloïdes  sili¬ 
ceux  provoque  une  augmentation  de  la  capa¬ 
cité  d’absorption. 

Une  quantité  de  boue  humide  correspon¬ 
dant  à  un  certain  poids  de  boue  |^sèche  (30  à 
40  grammes),  est  diluée  dans  de  l’eau  et  intro¬ 
duite  dans  un  cylindre  de  verre  taré  (diamètre  : 
40  à  45  millimètres),  bouché  à  sa  partie  infé¬ 
rieure  par  une  feuille  de  papier  filtre  soutenue 
par  une  toile  métallique. 

Lorsque  la  totalité  de  l’eau  s’est  écoulée,  le 
cylindre  et  son  contenu  sont  pesés.  Les  pesées 
sont  renouvelées  tous  les  jours  jusqu’à  ce  qu’on 
n’observe  plus  de  variations  de  poids  snpé- 
rieures  à  o8r,5  ou  i  gramme. 

La  capacité  d’absorption  est  donnée  par  la 
formule  de  Stockfisch  et  Benade  [loc.  cit.) 

^  {h-a)ioo 

a  =  poids  de  boue  sèche  utilisée  ; 

b  =  poids  de  la  boue  saturée  d’eau. 

La  boue  saturée  d’eau  est  dans  un  état  par¬ 
ticulièrement  intéressant  ;  en  effet,  celui-ci 
peut  être  facilement  reproduit,  et  les  déter¬ 
minations  physiques  (en  particulier  le  com¬ 
portement  thermique)  faites  dans  ces  condi¬ 
tions  sont  parfaitement  comparables.  Les  résul¬ 
tats  obtenus  ne  sont  nullement  influencés 
par  les  conditions  atmosphériques  (pluies 
abondantes,  sécheresse)  au  moment  du  pré¬ 
lèvement  ;  il  n’en  serait  pas  de  même  si  l’on 
opérait  directement  sur  la  boue  telle  qu’elle  a  été 
prélevée. 

Comportement  thermique.  —  L’étude 
des  boues  au  point  de  vue  thermique  présente 
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un  grand  intérêt  axissi  bien  pour  des  études 
sur  les  propriétés  thérapeutiques  des  boues 
que  pour  des  examens  de  contrôle.  I^a  vitesse 
de  propagation  de  la  chaleur,  c’est-à-dire  la 
vitesse  de  refroidissement  d’une  boue,  étant 
certainement  liée  à  sa  composition  chimique 
(teneur  en  matières  organiques)  et  à  sa  cons¬ 
titution  physique  (état  colloïdal),  une  modi¬ 
fication  de  la  teneur  en  matière  organique 
ou  en  substances  colloïdaleaprovoquant  une  mo¬ 
dification  dans  le  comportement  thermique. 

ha  vitesse  de  propagation  de  la  chaleur  se  fait 
parallèlement  sur  la  boue  saturée  d’eau  et  sur 
l’eau  distillée.  Gn  dit  que  la  «  vitesse  de  pro¬ 
pagation  de  la  chaleur  »  de  la  boue  considérée 
est  n  fois  plus  petite  que  celle  de  l’eau  distillée. 

Un  litre  de  boue  saturée  d’eau  est  introduit 
dans  tm  ballon  sphérique  de  6  centimètres  de 
rayon  et  porté  à  l’étuve  à  18P.  ha  tempéra¬ 
ture  de  la  boue  est  indiquée  par  tm  thermo¬ 
mètre  plongeant  au  centre  du  ballom  horsque 
la  boue  à  atteint  18P,  on  la  plonge  dans  la 
glace  fondante  et  l’on  observe  le  thermomètre 
en  notant  la  température  d’abord  toutes  les 
trente  secondes,  puis  toutea  les.  minutes.  On 
fait  la  même  opération  sur  de  l’eau  distillée. 
Gn  obtient  de  cette  façon  ; 

1°  ha  vitesse  de  propagation  de  la  chaleur 
pour  la  distance  de  6  centimètres  qui  est  don¬ 
née  par  le  temps  nécessaire  pour  obtenir-  le 
début  de  l’abaissement  dq  la  tenjpératmre  au 
centre  du  ballon  ; 

2°  hes  courbes  de  refroidissement  de  la 
boue  et  de  l’eau  distillée.  Ces  résultats  peuvent 
être  indiqués  sur  une  courbe  qui  sera  carac¬ 
téristique  de  la  boue. 

Radioactivité.  —  Cette  déternduation,  de 
grande  importance  dans  certams  cas,  nfest  que 
signalée  daris  cet  article.,  Elle  ne  doit  pas.  être 
négligée,  car  elle  fournira  des  réstdtats  très 
intéressants  aU:  point  de  vue  thérapeutiqiie. 
Elle  fera  l’objet  de  plus  larges  développements 
dans  des  articles  ultérieurs. 

II.  —  Examen  chimique. 

pH.  —  D’une  façon  générale,  les  boues  sont, 
comme  les,  sols,  des  rnilieux:  bien  tamponnés 
et  tme  faible  dilul^pn  avec  de  l’eau  ne  modifie 
pas  sensiblement  lety:.  ÿH, 

Quelques  grammes  de  boue  humide-  sont 
triturés  avec  de  l’eau  distillé^  puis  le  liqnideest 
séparé  par  fiitsatibn;  Qh-  centeifwgatio»,  at  son, 
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LE.  est  déterminé  en  utilisant  la  méthode  colo- 
rimétrique  ou  la  méthode  électrométrique. 

he  fE  semble  être  extrêmement  différent 
suivant  l’origine  des  boues,  et  voici,  à  titre 
d’exemple,  les  pE  de  deux  boues  provenant 
de  régions  très  éloignées  l’une  de  l’autre  : 

Boue  n»  I .  p'H.  7,8 

Boue  n»  2 . .  pB.  1,8 

Dosage  du  sable.  hes  boues  contien¬ 
nent  des  proportions  variables  de  sable  cons¬ 
titué  surtout  par  du  quartz  et  des  silico-alu- 
minates.  Ce  sable  intervient  pour  modifier 
les  propriétés  physiques  des  boues  et  diminuer, 
probablement,  leur  valeur  thérapeutique. 

ha  quantité  de  sable  contenu  dans  une  boue 
peut  être  facilement  déterminée  en  détruisant 
la  matière  organique  et  en  solubilisant  les 
substances  minérales  autres  que  la  silice  et 
les  substances  siliceuses,  au  moyen  du  mé¬ 
lange  nitro-perchlorique  de  E.  Kahane. 

Au  cours  de  l’attaque  de  la  boue  par  l’acide 
perchlorique,  la  silice  provenant  des  débris 
végétaux  ou  des  minéraux  siliceux  attaquables 
par  cet  acide  (argiles  par  exemple)  est  insolubi- 
lisée  et  apparaît  seuaforme  de  silice  gélatineuse. 

ha  süiçe  gélatineuse  et  le  sable  siliceux  sont 
recueüliS;  sur  un  filtre.  Après  lavage,  le  filtre 
et  son  contenu  sont  mis,  en.  contact  pendant 
un  quart  d’heure  avec  la  soude  au  quart  bouil¬ 
lante  qui  dissout  la  silice  gélatineuse  et  laisse 
intact  le  sable  siliceux  qui  est  recueilli  sur 
filtre  et  pesé. 

iDétermination  des,  substances  solubles, 
dans  l’eau,  Une  certaine  quantité  de  boue 
humide,  correspondait  à  un  poids,  connu  de 
boue  sèche,  est  épuisé  par  l’eau  en  suivant  la- 
technique  proposée  par  Stockfisch  et  Benade 
{Ipc.  cit.)  et  qui  consiste  essentiellement  eu  une 
dilution,  avec,  de  l’eaii,  dans  la.  proportion  de, 
I  p.  50,  suivie  d’une  ébullition  d’une,  heure  dans 
un.  ballon:  surmonté,  d’un  réfrigérant  à  reflux. 

,  AprèS;  refroidissement,  filtration-  et  lavages* 
l.a,  liqueur  obtenue  est  diluée  à  un  volume 
connu..  I<ea  divers,  éléments  passés  en,  solutiort 
y  sont  dosés.  Uous  n’entrerons,  pas  dans,  le 
détail,  des.teebniques  analytiques  suivies  pour, 
le  dosage,  de,  ces  éléments  ;  d-une.  façon  géné¬ 
rale,  les-  techniques;  commrmément  suivies 
pour  l’analyse  des  eaux peuvent  être,  employées 
pour  l’analyse  de  ce.  liquide  d’extraction,.  Suir 
vaut,  l’origine.  deSr  boues;,  les.-  déterminations 
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les  plus  importantes  à  effectuer  seront  diffé¬ 
rentes  ;  dans  certains  cas,  le  dosage  du  soufre 
(sulfures,  sulfates,  hyposulfites)  (i),  dans 
d'autres,  celui  des  sulfates,  des  chlorures,  des 
carbonates,  du  fer,  du  calcium,  du  magnésium, 
des  alcalins,  la  détermination  des  dérivés 
azotés,  etc.,  devra  plus  particulièrement  rete¬ 
nir  l'attention.  Il  s'agit  de  cas  d'espèce  sur 
lesquels  nous  ne  pouvons  insister  dans  cet 
article. 

III.  —  Examen  biologique. 

Outre  les  bactéries  et  les  microbes  qui 
seront  étudiés  dans  les  analyses  bactériolo¬ 
giques,  il  y  aurait  lieu  d'examiner  les  boues 
afin  de  distinguer  —  bien  que  la  nature  n'offre 
pas  entre  elles  de  limites  bien  nettes  —  la 
faune  et  la  flore  qu'abrite  la  boue.  Très  va¬ 
riables  toutes  deux  en  fonction  des  conditions 
physiques  (éclairage,  température,  état  d’im¬ 
mobilité  ou  de  mouvement),  de  la  composition 
chimique  (matières  azotées,  nitrates,  oxygène, 
hydrogène  sulfuré,  etc.),  de  la  saison,  elles 
renseigneraient  utilement  sur  l’état  de  pureté 
du  gisement  de  boue,  sur  le  fait  de  la  stagna¬ 
tion  de  l’eau  d’imprégnation,  etc.  En  ce  qui 
concerne  notamment  la  flore,  il  y  aurait  lieu, 
croyons-nous,  sachant  le  rôle  des  plantes 
aquatiques  dans  l’épuration  naturelle  des 
eaux,  dans  leur  oxydation,  de  s’attacher  à, 
l’étude  des  Algues  et  des  Schyzophycées. 
Certaines  bactériacées  —  des  genres  Eepto- 
thrix  —  dites  ferrugineuses,  et  aussi  les  Thio- 
thrix  sulfureuses  et  les  Beggiatoacées  sulfu- 
raires  aideront  à  renseigner  sur  l’état  du  fer  et 
l’évolution  du  soufre. 

IV,  —  Examen  bactériologique. 

Les  boues  ne  peuvent  évidemment  pas  être 
stériles.  L’examen  bactériologique  doit  tendre 
surtout,  à  notre  avis,  d’une  part,  vers  la  re¬ 
cherche  des  tests  de  contamination  analogues 
à  ceux  des  eaux  et,  d’autre  part,  vers  le  dépis¬ 
tage  des  germes  susceptibles  de  provoquer 
des  accidents  au  cours  des  bains  plus  ou  moins, 
chauds  et  plus  ou  moins  prolongés,  par  suite 
de  leur  contact  avec  des  plaies,  des  ulcères  ou 
simplement  des  érosions  de  la  peau.  Parmi 

(i)  I,e  dosage  des  sulfures  et  des  éléments  oxydables 
sera  effestué  le  plus  rapidement  possible  après  le  prélève- 


ces  derniers,  il  y  aurait  lieu  d'étudier  très  spé¬ 
cialement  les  espèces  occasionnant  les  sup¬ 
purations,  en  particulier  les  pyogènes,  et  de 
s’assurer  de  l’absence  des  germes  sporulés 
tels  que  les  bacilles  du  tétanos  et  du  charbon. 

Conclusion. 

Toutes  ces  déterminations  ne  permettent 
évidemment  pas  de  s’assurer  d’une  façon 
complète  de  la  composition  chimique  d’une 
boue  ni  de  l’état  physique  sous  lequel  se 
trouvent  ses  divers  constituants.  Il  est  bien 
évident  qu’il  serait  intéressant,  par  exemple, 
d’étudier  les  colloïdes  des  boues  qualitative¬ 
ment  et  quantitativement,  de  même  que  l’état 
sous  lequel  se  trouvent  certains  éléments  tels 
que  le  fer.  i 

[Les  techniques  que  nous  avons  brièvement 
exposées  permettent  [d’obtenir  fin  [certain 
nombre  de  doimées  numériques  et  de  suivre 
les  variations  possibles  de  certaines  cons¬ 
tantes  physiques  ou  de  certains  éléments  chi¬ 
miques  et,  de  ce  fait,  d’établir  un  véritable 
contrôle  de  la  fixité  des  caractères  essentiels 
des  boues. 


QUELQUES  MODIFICATIONS 
BIOLOGIQUES 
PENDANT  LA  CURE 
DE  DIURÈSE  DE  VITTEL 

Hanrl  PAILLARD  et  René  FAUVERT 

Eu  utilisant  les  nombreux  documents  que 
nous  possédons  à  l’heure  actuelle,  nous  pouvons 
envisager  avec  précision  différentes  modifica¬ 
tions  biologiques  qui  se  produisent  au  cours  de 
la  cure  de  Vittel  (et  vraisemblablement  au 
cours  d’un  grand  nombre  de  cures  de  diurèse) 
et  qui  concernent  le  poids,  les  échanges  j^pi- 
ratoires,  la  tension  artérielle,  le  sang  et  les 
urines. 

Nous  ne  ferons  état,  dans  cet  exposé,  que 
des  sujets  ayant  suivi  une  cure  régulière,  un 
régime  alimentaire  stable  et  qui  auront  mené 
pendant  la  cure  une  existence  normale  et  régu¬ 
lière  ;  ce  sont  de  beaucoup  les  plus  nombreux 
de  nos  malades,,  car  il  est  agréable  de  constater 
avec  quel  sérieux  et  quelle  précision  la  plupart 
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des  curistes  acceptent  les  prescriptions  parfois 
astreignantes  du  traitement. 

Poids. 

Au  cours  de  la  majorité  des  cures,  même  sans 
prescriptions  spécialement  restrictives  du  ré¬ 
gime,  on  observe  souvent  un  amaigrissement  de 
deux  à  trois  kilogrammes  chez  les  sujets  ayant 
un  embonpoint  modéré.  Cet  amaigrissement 
peut  être  réalisé  suivant  deux  types  extrême¬ 
ment  différents  : 

type  :  l’amaigrissement  est  rapide; 
il  se  produit  presque  entièrement  pendant  la 
première  semaine  de  la  cure  et  les  malades 
s’en  félicitent  beaucoup,  en  espérant  qu’il  se 
poursuivra  au  même  rythme  pendant  toute  la 


durée  du  séjour.  Il  n’en  est  rien.  Au  bout  de 
•cinq,  six,  huit  jours  le  malade  a  .perdu  tout  le 
poids  qu'il  devait  perdre  et  ne  maigrit  plus  ; 
ce  n’est  pas  de  la  graisse  qu’il  a  perdu.  Sous 
l’influence  de  la  diurèse  progressive  dont  sont 
témoins  les  mesures  exécutées  quotidienne¬ 
ment,  le  malade  perd  des  œdèmes  tissulaires 
latents  et  la  débâcle  urinaire  s’accompagne 
parfois  d’une  débâcle  chlorurée.  Ces  malades 
sont  de  petits  œdémateux  qui  s’ignorent.  Cette 
notion  n’est  pas  nouvelle  ;  nous  croyons  pou¬ 
voir  dire  que  nous  l’avons  observée  avec  préci¬ 
sion, 

2e  type  :  le  sujet  perd  ses  deux  ou  trois 
kilogrammes  pendant  les  trois  semaines 


ly  Avril  1937. 

de  cure  au  rythme  de.  700  à  i  000  grammes 
par  semaine  ;  dans  ce  cas,  c’est  bien  le  tissu 
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Amaigrissemeait  remarquablement  régulier  au  cours  de 
la  cure  (fig.  2). 

graisseux  qui  fond  sous  l’influence  de  l’amélio¬ 
ration  générale  de  la  nutrition  amenée  par  le 
traitement. 


Peut-on  observer  des  amaigrissements  plus 
importants  ?  Sans  doute,  si  on  soumet  le 
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Amaigrissement  de  8>‘*,8oo  au  cours  de  la  cure  (flg.  3). 


malade  à  un  régime  alimentaire  sévère.  Nous 
avons  observé  chez  des  pléthoriques  obèses  un 
amaigrissement  de  8  à  9  kilogrammes  en  trois 
semaines,  eh  les  soumettant  à  un  régirhe  res- 


PAILLARD,  FAUVERT.  LA  CURE  DE  DIURESE  DE  VITTEL  345 


trictif  qu’ils  observaient  scrupuleusement  ; 
150  grammes  de  viande  grillée  par  jour, 
légumes  verts  à  volonté,  fruits  aqueux  à 
volonté.  Ce  sont  là  de  beaux  résultats  que  l’qn 
peut  essayer  d’obtenir  chez  des  sujets  décidés 
à  fournir  im  gros  effort.  On  pourrait  d’ailleurs 
les  obtenir  en  dehors  de  la  cure  de  diurèse, 
mais  nous  avons  essayé  dans  ces  cas  de  faire  le 
maximum  pendant  le  séjour  de  nos  malades. 

Échanges  respiratoires. 

lycs  combustions  sont  généralement  activées 
pendant  la  cure.  Nous  avons  fait  pratiquer  peu 
<ie  mesures  du  métabolisme  de  base,  mais  très 
■souvent  la  mesure  du  quotient  respiratoire. 
Celui-ci,  qui  est  fréquemment  à  0,72  ou  0,74  à 
l’arrivée  du  curiste,  est,  au  départ,  à  0,78, 
■0,80,  0,82. 

Il  est  juste  de  noter  que  parmi  les  malades 
ayant  fait  l’objet  de  ces  mesures,  im  certain 
nombre  ont  adjoint  à  la  cure  de  boisson  la 
■cure  d’exercice  ;  il  nous  est  difficile  de  faire  la 
part  de  ce  qui  est  revenu  à  l’une  et  à  l’autre  de 
•ces  thérapeutiques  dans  l’amélioration  des 
combustions.  Nous  pensons  que,  même  sans 
exercice  notable,  le  quotient  respiratoire  s’amé¬ 
liore. 

Tension  artérielle. 

Tous  les  hypertendus  ne  bénéficient  pas 
également  de  la  cure  de  Vittel. 

Nous  pouvons  établir  trois  catégories  ; 

lo  Les  pléthoriques  voient  généralement 
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Baisse  remarquable  de  la  tension  artérielle  chez  un 
pléthorique  (flg.  4). 


leur  tension  artérielle  s’abaisser  en  même  temps 
que  leur  poids  fléchit,  que  leur  foie  diminue 
de  volume,  et  que  leur  diurèse  augmente.  Il 
n’est  pas  rare  d’observer  des  baisses  de  l’ordre 
suivant  :  maxima  18  à  22  à  l’arrivée  ;  15  à 
16  au  départ.  Minima  10  à  12  à  l’arrivée  ;  8  à 
9  au  départ. 

On  peut  même  observer  des  chiffres  plus 
satisfaisants  encore.  Généralement  la  baisse  de 
tension  se  produit  progressivement,  en  même 
temps  que  s’améliorent  les  autres  éléments 
biologiques  chez  Ip  curiste. 

2°  Les  sujets  atteints  de  néphrite  chroni¬ 
que  hypertensive  ont  ime  amélioration  infi¬ 
niment  moins  importante,  lorsque  la  tension 
artérielle  est  franchement  élevée  et  bloquée. 
Par  exemple,  un  sujet  qui  arrive  à  28-15,  part 
à  26-14  ou  aux  environs  de  ces  chiffres. 

Lorsque  l’élément  rénal  et  l’élément  plé¬ 
thorique  sont  associés,  on  peut  observer  des 


r  néphrite  chronique  hypertensive  (fig.  5). 

’■  baisses  beaucoup  plus  importantes  dues  à 
l’amélioration  de  la  pléthore.  Mais,  en  principe, 
■'un  sujet  atteint  de  néphrite  chronique  hyper- 
j  tensive  peut  demander  à  Vittel  une  amélio- 
j  ration  de  sa  diurèse,  de  son  fonctionnement 
^rénal,  de  son  azotémie  ;  il  l’obtient  souvent, 
mais  la  baisse  de  la  tension  artérielle  n’est 
^obtenue  que  dans  des  limites  vraiment  res¬ 
treintes.  Et  nous  demandons  d’ailleurs  qu’on 
L  tienne  compte,  pour  l’interprétation  des  résul- 
Ttats,  des  remarques  générales  que  nous  faisons 
!  à  la  fin  de  ce  paragraphe. 


PARIS  MEDICAL 


346 

30  I/CS  sujets  atteints  d’hypertension 
dysendocrino- sympathique  (le  type  nous 
en  est  fourni  par  les  femmes  castrées  hyper¬ 
tendues  que  nous  observons  en  assez  grand 
nombre)  retirent  un  bénéfice  variable  de  la 
cure.  Résultat  très  brillant  s’il  y  a  un  élément 
pléthorique,  résultat  parfois  très  satisfaisant 
encore  dans  d’autres  circonstances.  Mais  cette 
catégorie  est  certainement  celle  sur  laquelle 
on  peut  faire  le  moins  de  prévisions  a  priori. 
ha  cure  de  diurèse  leur  est  infiniment  utile 
par  la  désintoxication  générale  qu’elle  entraîne  ; 
l’amélioration  de  la  tension  dépend  de  fac¬ 
teurs  dont  le  détail  nous  échappe  encore  actuel¬ 
lement. 


Dans  l’appréciation  des  modifications  delà 
tension  artérielle,  nous  demandons  instam¬ 
ment  que  l’on  ne  tienne  pas  un  compte  trop 
grand  du  chiffre  de  tension  observé  le  premier 
jour,  le  soir  même  de  l’arrivée,  après  un  voyage 
parfois  fatigant  et  un  régime  plus  ou  moins 
correctement  suivi.  Il  est  utile  de  savoir  ce  que 
peut  être  la  tension  artérielle  dans  ces  circons¬ 
tances  ;  mais  elle  est  souvent  un  peu  anorma¬ 
lement  élevée  et  il  ne  faut  pas  porter  au  béné¬ 
fice  de  la  cure  une  baisse  de  la  tension  que  seul 
le  repos  aurait  pu  provoquer.  Aussi  bien,  très 
souvent,  nous  reprenons  la  tension  le  lendemain 
ou  le  surlendemain  de  l’arrivée,  après  avoir 
demandé  au  patient  de  rester  bien  au  calme. 

Ces  réflexions  générales  sont  opportunes, 
non  pas  seulement  pour  un  curiste  qui  arrive 
dans  une  ville  d’eaux,  mais  aussi  pour  les  ma¬ 
lades  qui  vont  consulter  à  Paris  pu  dans  un 
centre  provincial.  Un  hypertendu  ne  peut  être 
examiné  lors  d’une  seule  consultation  isolée  ; 
il  doit  être  observé  pendant  un  minimum  de 
deux  ou  trois  jours.  Une  exception  peut  être 
faite  dans  le  cas  où  le  médecin  traitant  adresse 
au  médecin  consultant  un  relevé  fidèle  des 
chiffres  de  la  tension  artérielle  et  de  ses  varia¬ 
tions. 

Sang. 

Nos  recherches  ont  porté  sur  quatre  points  : 
l’azotémie,  Turicémie,  la  cholestérolémie,  la 
glycémie. 

1°  Azotémie.  —  D'azotémie  baisse  au  cours 


ly  Avril  igsy. 

de  la  cure  de  Vittel  sous  l’influence  de  l’amélio¬ 
ration  du  fonctionnement  rénal,  mais  à  la  con¬ 
dition  que  le  sujet  suive  le  régime  alimentaire 
approprié.  Pour  la  clarté  de  la  description,, 
distinguons  ici  plusieurs  cas. 

1er  cas  :  il  s’agit  d’un  sujet  neuf  ou 
encore  observé  ou  soigné  au  point  de  vue 
azotémie.  —  C’est  par  exemple  un  plétho¬ 
rique,  gros  mangeur,  chez  lequel,  à  l’occasion 
.  d’un  examen  systématique,  on  constate  une  . 
azotémie  à  Da  cure  de  diurèse,  associée 

au  régime  alimentaire  restrictif  et  au  repos,-, 
amène  généralement  un  résultat  rapide  et  bril¬ 
lant.  En  dix  jours,  l’azotémie  est  retombée 
au-dessous  de  oB'’^45  et  il  suffira  de  régler  les 
boissons  hydriques  et  le  régime  azoté  de  ce 
malade,  pour  déterminer  chez  lui  une  bonne 
stabihsation  de  son  azotémie. 

2®  cas  :  il  s’agit  d’un  sujet  dont  l’azo¬ 
témie  oscille  entre  0er,45  et  1  gramme, 
qui  est  correctement  observé  et  traité. 
—  Des  résultats  sont  ici  moins  brillants,  mais- 
encore  très  appréciables.  Un  tel  malade  qui, 
avec  un  régime  hypoazoté  strict  ou  très  mitigé,, 
oscille  aux  environs  de  oer,6o,  termine  souvent 
sa  cure  à  o8'',5o,  08^,45  ou  même  moins. 

Des  observations  très  minutieuses  que  nous 
avons  faites  pendant  dix  et  quinze  ans,  chez, 
des  sujets  atteints  d’azotémie  limite  de  ce 
genre,  montrent  tout  d’abord  que  l’on  peut 
vivre  pendant  assez  longtemps  avec  eUe,  à  la 
condition  de  mener  une  existence  physique¬ 
ment  réduite,  et  surtout  d’avoir  un  régime  ali¬ 
mentaire  extrêmement  surveillé.  Il  semble  que 
la  cure  de  diurèse  apporte  quelque  chose  de 
plus  dans  la  thérapeutique,  car  de  tels  sujets 
sont  parfois  des  oliguriques  qui  s’ignorent. 
Nous  ne  pouvons  nous  étendre  plus  longue¬ 
ment  sur  cette  question  ;  ce  sont  ces  patients 
qui  fournissent  une  mine  inépuisable  d’inté¬ 
rêt  pour  l’étude  dés  fonctionnements  rénaux 
Hmites  ;  c’est  chez  eux  que  nous  avons  pra¬ 
tiqué  de  .multiples  mesures  concernant  ce  que 
nous  avons  appelé  la  souplesse  fonctionnelle, 
ou  la  rigidité  fonctionnelle  du  rein  ;  la  mesure 
du  rythme  de  l’élimination,  la  densimétrie 
fractionnée,  les  mesures  systématiques  et  com¬ 
paratives  du  pB.  urinaire,  sont  autant  d’explo¬ 
rations  intéressantes  et  toujours  instructives, 
que  nous  signalons  ici. 

3e  cas  :il  s’agit  d’un  grand  azotémique 
dont  le  chiffre  est  situé  entre  1  et 
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2  grammes.  — Le  schéma  de  Widal  est  cer-  3°  Cholestérolémie.  ■ —  Beaucoup  de 
tainement  exact  et  le  pronostic,  en  pareil  cas,  curistes  de  Vittel  sont  des  hypercholestéro- 

est  des  plus  sombres.  Néanmoins,  il  est  très  lémiques.  Souvent  leur  cholestérol  subit  pen- 

difïérent,  suivant  qu’il  s’agit  de  sujets  qui  dant  la  cure  une  ascension  momentanée  dont 

s’observent  rigoureusement  ou  de  patients  le  mécanisme  s’apparente  à  celui  que  nous 

indociles  qui  s’abandonnent.  Dans  le  premier  venons  de  décrire  pour  l’uricémie.  Après  la 

cas,  on  peut  observer  une  survie  de  plusieurs  cure,  la  cholestérolémie  baisse,  surtout  si  au 

années  (nous  avons  vu  jusqu’à  trois  ans)  ;  cours  du  traitement  ont  été  réalisés  : 
dans  le  deuxième  cas,  l’issue  fatale  est  accélérée.  Des  chasses  bilieuses  ; 

ainsi  qu’il  est  aisé  de  le  concevoir.  Un  exercice  actif  susceptible  de  brûler  le 

La  cure  de  diurèse,  correctement  suivie,  est  cholestérol  ; 
parmi  les  éléments  qui  favorisent  une  survie  Une  augmentation  des  sécrétions  cutanées  ; 
appréciable.  la  sueur  élimine  certàihement  peu  de  choles- 

2°  Uricémie.  —  La  figure  6  représente  les  térol,  mais  les  sécrétions  sébacées  sont 

dosages  de  l’uricémie  chez  un  goutteux  peu-  riches  en  lipides, 
dant  plus  de  deux  ,ans.  Il  s’agit 
d’un  gros  uricémique,  puisque  le 
chiffre  maximum  observé  est  de 
0,088.  L’uricémie  se  maintient 
habituellement  entre  o8’',07  et 
O  8'^,09.  Au  cours  de  deux  cures  de 
Vittel,  elle  a  subi  une  exagéra¬ 
tion  momentanée,  puis  immédia¬ 
tement  après  la  cure,  une  des¬ 
cente  qui  est  traduite  sur  la  courbe 
d’une  façon  quasi  schématique. 

A  quoi  est  due  l’exagération  de 
l’uricémie  pendant  la  cure  ?  Vrai¬ 
semblablement  au  passage  de 
dépôts  uratiques  en  rétention 
dans  les  tissus,  depuis  un  temps 
relativement  court.  Il  n’est  pas 
question  de  résorber  fut-ce  par-  Évolution  de  Turicémie  cliez  un  goutteux  pendant  deux  ans.  Ascensioni 

tiellement  les  tophi  anciens.  de  Turicémie  pendant  la  cure.  Baisse  notable  après  la  cure  (fig.  6). 

Ceux-ci  sont  susceptibles  parfois 

de  s’éliminer  par  ouverture  directe  à  l’exté-  4°  Glycémie.  —  Elle  n’est  bien  influencée 
rieur  ;  il  se  forme  un  cratère  par  lequel  s’écoule  par  la  cure  de  Vittel  que  si  on  soumet  le  malade 

une  boue  crayeuse  et  il  est  bien  certain  que,  à  un  régime  précis.  Il  est  donc  difiicilede  dire  la 

chez  les  goutteux,  ce  mode  d’élimination  vica-  part  qui  revient  à  la  cure  d’eau  et  celle  qui 

riante  joue  un  rôle  utile  appréciable.  Mais  les  revient  au  régime  lui-même.  Le  diabétique 

tophi  jeunes,  les  précipitations  uratiques  ré-  pléthorique  qui  s’améliore  réduit  générale- 

centes,  les  produits  uratiques  retenus  dans  les  ment  son  diabète  en  même  temps  que  sa 

tissus  sans  être  encore  précipités,  sont  suscep-  pléthore, 

tibles  d’être  dissous  et  de  passer  dans  la  cir¬ 
culation  sanguine  avant  d’être  éliminés  par  voie  Urines, 

urinaire.  Ainsi  observe-t-on  au  cours  des  cures 

de  diurèse  une  exagération  momentanée  de  Ici  se  placent  de  toute  évidence  les  modifi- 
l’uricémie,  qui  peut  se  prolonger  deux  ou  trois  cations  le  plus  immédiatement  apparentes  de 
semaines  après  la  cure.  L'uricémie  baisse  en-  la  cure. 

suite  d’une  façon  notable,  et  cet  abaissement  i°  Volume.  —  La  figure  7  est  tm  exemple 
affirme  le  bon  résultat  obtenu.  typique,  choisi  entre  beaucoup  d’autres,  de 
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l’action  diurétique  des  eaux.  I,e  curiste,  qui  est 
souvent  un  oligurique  qui  s’ignore,  voit,  sous 
l’influence  de  la  boisson  d’eau  (qui  reste  iden¬ 
tique  au  point  de  vue  quantité),  monter  pro¬ 
gressivement  le  chiffre  des  urines.  Au  début  de 
la  cure,  les  excreta  sont  beaucoup  au-dessous 
des  ingesta  ;  à  la  fin  de  la  cure  c’est  l’inverse, 
et  les  deux  courbes  se  croisent  plus  ou  moins 
tôt  ou  plus  ou  moins  tard  ;  le  croisement  est 
d’autant  plus  précoce  que  le  rein  réagit  plus 
vite  à  la  cure. 

Nous  possédons  un  grand  nombre  de  courbes 


ly  Avril  igjy. 

fractionnée,  au  point  de  vue  de  l’étude  du  fonc¬ 
tionnement  rénal.  Il  s’agit  là  d’une  méthode 
d’examen  du  plus  haut  intérêt  et  qü’ü  nous 
est  impossible  d’envisager  dans  ces  quelques 
lignes.  Disons  seidement  qu’à  l’inverse  de  ce 
que  l’on  pourrait  penser,  l’absorption  d’une 
quantité  notable  d’eau  de  cure  n’amène  pas 
toujours  un  fléchissement  total  de  la  densité 
urinaire  ;  certains  échantillons  d’urine  sont 
extrêmement  peu  denses,  presque  aqueux  ; 
ce  sont  ceux  qui,  chez  les  sujets  normaux,  sont 
éliminés  dans  les  heures  qui  suivent  l’absorp- 


comparables.  Ici  se  trouve  la  démonstration 
évidente  de  l’action  diurétique  de  l'eau.  Des 
stations  de  diurèse  s’enorgueillissent  de  pou¬ 
voir  présenter  de  tels  tableaux  qui  sont  la 
preuve  de  leur  action. 

Il  est  évident  qu’il  faut  tenir  compte  de  la 
sudation  ;  si  celle-ci  est  forte,  le  taux  des  urines 
est  notablement  diminué  ;  si  celle-ci  est  faible, 
les  urines  conservent  une  belle  avance  sur  les 
ingesta. 

Dans  toutes  nos  mesures,  nous  avons  tou¬ 
jours  tenu  le  plus  grand  compte  de  la  sudation 
possible  et  il  nous  est  arrivé  à  maintes  reprises 
de  mesurer  la  sudation  (prise  du  poids  avant  et 
après  l’exercice  par  exemple,  dans  des  condi¬ 
tions  de  précision  sur  lesquelles  nous  ne  pou¬ 
vons  insister  ici). 

2°  Densité.  —  Nous  avons  poursuivi  à  cet 
égard  de  très  longues  et  très  patientes  recher¬ 
ches  portant  sur  la  valeur  de  la  densimétrie 


tion  de  l’eau  de  cure  ;  d’autres  échantillons 
possèdent  une  densité  moyenne  et  même  une 
densité  élevée  ;  ce  sont  ceux  qui  sont  éliminés 
loin  des  absorptions  d’eau  de  cure.  De  rein  a 
travaillé  vite,  souvent  plus  vite  qu’à  l’état 
normal,  en  dehors  de  la  cure  ;  loin  des  inges¬ 
tions  aqueuses,  le  rein  concentre  souvent  à  un 
degré  plus  élevé. 

A  l’état  pathologique  il  n’en  est  plus  de 
même  ;  nous  ne  pouvons  davantage  insister 
sur  ce  sujet  et  nous  renvoyons  à  cet  égard  à 
nos  publications  antérieures  et  à  d’autres  qui 
paraîtront  prochainement  ;  elles  intéressent  à 
la  fois  la  rapidité  d’élimination  urinaire,  la 
densité  et  le  ^H.  Elles  nous  ont  permis  dè 
définir  ce  que  nous  appelons  la  souple&se  fonc¬ 
tionnelle  ou  la  rigidité  fonctionnelle  du  rein. 

30  Urée.  —  D’élimination  uréique  des 
vingt-quatre  heures  est  généralement  augmen¬ 
tée  au  cours  de  la  cure  de  Vittel  ;  c’est  à  cette 
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élimination  qu’est  due  la  baisse  de  l'azotémie. 
Lorsque  le  sujet  maintient  son  régime  alimen¬ 
taire  constant,  l’élimination  uréique,  assez 
•copieuse  au  début  de  la  cure,  devient  rapide¬ 
ment  stable,  en  harmonie  avec  les  ingesta 
azotés.  Nous  allons  voir  que  les  éliminations 
nriques  ne  se  comportent  pas  exactement  de 
la  même  façon. 

4°  Urates.  —  Si  l’on  veut  apprécier  les 
variations  des  éliminations  uratiques  chez  les 
•curistes  de  Vittel,  aux  différentes  étapes  de  la 
■cure,  il  est  indispensable  de  pratiquer  un  dosage 
quotidien  des  tirâtes  dans  les  urines  des  vingt- 
quatre  heures.  Nous  l’avons  fait  une  quinzaine 
■de  fois  chez  les  sujets  qui,  médecins  ou  phar¬ 
maciens,  ont  bien  voulu  se  prêter  à  la  récolte 
■quotidienne  des  urines  pendant  toute  la  cure 
•(ce  qui  est  plus  compliqué  que  la  simple  mesure 
■de  ces  urines  pour  l’établissement  d'une  feuille 
•de  diurèse).  Les  urates  ont  été  dosés  quotidien- 
^  riement,  et,  chez  ces  sujets,  qui  étaient  tous  des 
goutteux  ou  des  pléthoriques  uricémiques, 
nous  avons  observé  que  héUmination  des  urates 
se  faisait,  non  pas  suivant  une  courbe  régulière, 
mais  par  des  décharges  intermittentes  se  pro¬ 
duisant  à  deux  ou  trois  reprises  par  exemple 
au  cours  de  la  cure,  et  à  des  dates  imprévisibles. 
Il  est  très  vraisemblable  que  le  passage  dans 
le  sang  et  dans  les  urines  des  urates  tissulaires 
.  se  fait  par  vagues  très  variables  d’un  malade 
à  l’autre  et  qui  dépendent  beaucoup  de  la 
■qualité  des  tissus  que  l’on  remanie,  les  lésions 
les  plus  jeunes  cédant  vraisemblablement  les 
premières. 

Ces  considérations  montrent,  à  notre  sens, 
qu’il  peut  être  illusoire  de  se  contenter  de  deux 
ou  trois  dosages  d’urates  faits  au  cours  de  la 
cure,  puisque  l’on  peut  tomber  au  hasard  sur 
des  vagues  d’élimination  ou  sur  des  phases 
de  moindre  excrétion. 

5“  Chlorures.. — •  Signalons  ici  la  débâcle 
chlorurée  que  l’on  observe  parfois  au  début  de 
la  cure  chez  les  sujets  dont  nous  avons  parlé 
plus  hàut  à  propos  de  l’amaigrissement,  sujets 
■œdémateux  latents,  et  qui  urinent  leurs  chlo¬ 
rures  parce  qu’ils  urinent  leurs  œdèmes.  Il  faut 
d’aiUeurs  avoir  un  peu  de  chance  pour  mettre 
en  évidence  ces  débâcles  chlorurées  urinaires, 
car  il  n’est  pas  toujours  facUè  de  prévoir  si  tel 
■ou  tel  pléthorique  que  l’on  met  en  cure  est  ou 
non  un  œdémateux  latent,  et  shl  a  des  chlo¬ 
rures  en  rétention  à  éliminer.  Nous  faisons  tou¬ 


jours  peser  nos  malades;  nous  faisons  beau 
coup  plus  rarement  doser  leurs  chlorures  de 
manière  systématique  ;  mais  les  examens  que 
nous  avons  faits  ont  été  suffisants  pour  nous 
permettre  de  considérer  comme  exact  ce  que 
nous  venons  d’avancer. 

6°  Sables.  —  Lorsqu’on  demande  à  un  gra¬ 
veleux  d’examiner  très  minutieusement  son 
sédiment  urinaire  après  repos  de  l’urine,  à 
deux  ou  trois  reprises  dans  la  journée  (le  matin 
à  jeûn,  au  cours  de  la  diurèse  de  cure,  et  au 
cours  de  l’après-midi),  on  se  rend  compte  que  les 
éliminations  sableuses  sont  essentiellement  inter¬ 
mittentes.  Pour  la  clarté  de  l’exposé,  n’envisa¬ 
geons  ici  que  les  éliminations  de  sable  uralique 
qui  sont  les  plus  évidentes.  Les  malades  notent, 
pendant  leurs  trois  semaines  de  cure,  un 
nombre  de  jours  très  variable  pendant  les¬ 
quels  ils  éliminent  du  sable.  Il  y  a  souvent  deux 
ou  trois  vagues  de  décharge  qui  se  produisent 
plutôt  dans  la  deuxième  que  dans  la  première 
moitié  de  la  cure.  Ces  cristaux,  rosés,  réfrin¬ 
gents,  mobiles,  non  adhérents  au  verre,  sont  du 
sable  préformé,  qui  existait  déjà  dans  les  voies 
urinaires,  et  qui  aurait  pu  être  une  amorce  de 
calcul. 

Il  faut  très  nettement  différencier  ce  sable 
des  dépôts  rouge-brique  adhérents  qui  se  cons¬ 
tituent  après  l’émission  de  l’urine,  lorsque  celle- 
ci  est  très  concentrée  et  qu’elle  se  refroidit  :  il 
s’agit  alors  d’un  précipité  qui  se  fait  après 
coup,  et  non  plus  de  sable  préformé  comme  dans 
le  cas  précédent. 

De  l’élimination  des  sables  il  faut  rapprocher 
l’expulsion  des  calculs  :  celle-ci  peut  se  faire 
au  cours  de  la  cure  ou  après  la  cure  ;  elle  est 
facile  si  le  calcul  est  de  petit  volume  et  de  sur¬ 
face  lisse.  Elle  est  beaucoup  plus  malaisée  si 
le  calcul  est  volumineux  ou  anguleux. 


Nous  limitons  ici  le  cadre  de  cet  article,  en 
négligeant  volontairement  tout  ce  qui  a  trait 
aux  modifications  hépatiques  pourtant  impor¬ 
tantes,  susceptibles  de  survenir  au  cours  de  la 
cure  de  Vittel.  Ces  quelques  observations  suf¬ 
fisent  pour  montrer  que  cette  cure  —  comme 
celle  des  autres  stations  hydro-minérales  — 
doit  être  conduité  et  observée  avec  le  plus  de 
-précision  possible. 
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LE  BACTERIUM  COLI 
ET  LES  EAUX  MINÉRALES 

L.  CRUVEILHIER  et  B.  MAONIER  de  LA  SOURCE 

(du  Laboratoire  de  contrôle  du  Jtinistère  de  la  Santé  publique 
et  de  l’Academie  de  médecine). 

Il  nous  a  paru  intéressant  d’étudier  la  façon 
de  se  comporter  dans  les  eaux  minérales  du 
Bacterium  Coli  considéré,  surtout  en  France, 
comme  le  test  le  plus  probant  de  la  pollution 
des  eaux. 

Étant  donnée  l’instabilité  bien  connue  du 
B.  Coli,  qui  en  fait  une  espèce  essentiellement 
mal  définie,  nous  étions  en  droit  de  nous  de¬ 
mander  quelles  influences  pouvaient  exercer  sur 
ce  germe  microbien  les  diverses  eaux  minérales, 
constituant  pour  lui  des  habitats  très  diffé¬ 
rents  du  milieu  intestinal,  son  lieu  d’élection 
et  son  milieu  d’origine. 


Dans  une  première  série  d’expériences, 
nous  avons  étudié  les  limites  extrêmes  de  la 
valeur  du  plS.  compatibles  avec  la  vie  et  le 
développement  normal  du  B.  Coli. 

Nous  avons  cru,  dans  cette  recherche,  de¬ 
voir  nous  conformer  aux  conditions  exactes 
de  la  pratique  des  essais  effectués  en  vue  de 
déceler  la  présence  du  B.  Coli  lors  du  contrôle 
des  eaux,  et  avons  utilisé  des  bouillons  dilués 
à  50  p.  100  et  phéniqués  au  i/i  000.  Des  dits 
bouillons  ont  été  étalonnés  soit  par  addition 
d’acide  chlorhydrique,  soit  par  addition  de 
soude  aux  pB.  suivants  :  6,60,  5,75,  4,85 
3,85,  2,83,  2,20;  8,85,  II, 10,  12,60,  13,85. 

Après  ensemencement  effectué  grâce  à  un 
Coli  isolé  des  eaux,  que  nous  devons  à  l’obli¬ 
geance  du  Dr  Degroux,  les  cultures  ont  été 
positives  pour  les  bouillons  phéniqués  aux 
pB  :  3,85,  4,85,  5,75,  6,60,  8,85  et  II, 10.  Des 
passages  en  eau  peptonée  de  ces  divers  bouil¬ 
lons  ont  donné  des  cultures  positives  avec  pro¬ 
duction  d’indol.  Par  contre,  les  bouillons  aux 
pB  :  2,20  et  2,85,  12,60  et  13,85,  sont  demeu¬ 
rés  absolument  stériles  ainsi  que  les  eaux  pep- 
tonées  provenant  des  dits  bouillons,  ce  qui 
permet  de  penser  que  le  B.  Coli  est,  non  pas  at¬ 
ténué  momentanément  par  excès  d’acidité  ou 
d’alcalinité,  mais  bien  tué. 

Pour  serrer^lès  limites  du  problème  posé, 
nous  avons  réalisé  une  nouvelle  série  dé  bouil- 
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Ions  dans  les  mêmes  conditions  en  les  amenant 
respectivement  aux  pB  suivants  :  3,85,  3,65, 
3,49.  3.33.  3.17.  3.01  et  2,85  d’une  part,  et 
d’autre  part:  ii,io,  11,35,  11.60,  11,95,  12,20, 
12,45  et  12,60. 

Après  un  large  ensemencement  effectué 
avec  la  même  souche,  reprise  d’une  culture  de 
vingt-quatre  heures  sur  gélose,  seuls  les  bouil¬ 
lons  aux  pB  3,85  et  ii,io  ont  donné  des  cul¬ 
tures  positives,  ainsi  que  les  eaux  peptonées 
provenant  des  passages  avec  réaction  positive 
d’indol  dans  les  eaux  peptonées.  Tous  les 
autres  bouffions  sont  demeurés  stériles,  ainsi 
que  les  eaux  peptonées  provenant  des  passages 
de  ces  bouillons. 

De  B.  Coli  cultive  et  se  révèle  indologène 
dans  des  milieux  à  extrêmes  3,85  et  ii,io; 
il  meurt  dans  un  milieu  à  pB  3,65  ainsi  que 
dans  un  milieu  à  pB  11,35. 

Ce  point  acquis,  il  nous  est  permis  de  con¬ 
clure  que  le  pB  ne  sera  jamais  dans  une  eau 
minérale  un  obstacle  au  développement  nor-. 
mal  du  B.  Coli,  ni  même  une  difficulté  lorsqu’il 
s’agira  au  laboratoire  de  déceler  sa  présence 
dans  une  eau. 


Dans  une  seconde  série  d’expériences,  nous 
avons  étudié  le  comportement  du  B.  Coli  dans 
quelques  eaux  minérales  de  tjqies  différents, 
à  savoir  -: 

Eau  n°  I  :  chlorurée  sodique  titrant 
6  grammes  de  NaCl  par  litre  ; 

Eau  n°  2  :  sulfureuse  et  sulfatée  calcique 
titrant  16^,3  de  SO®  ; 

Eau  n®  3  :  sulfatée  calcique  et  riche  en  alu¬ 
mine  titrant  en  SO®  i  gramme  environ  et  ren¬ 
fermant  125  milligrammes  d’alumine  pour 
o®e,8  de  fer  ; 

Eau  no  4  :  carbonatée  magnésienne  cal¬ 
cique  (chiffre  de  magnésie  double  de  celui  de 
chaux) ;  _ 

Eau  n°  5  :  thermale  sulfatée  calcique  ; 

■  Eau  n®  6  :  bicarbonatée  sodique  (i6’^,5o)  ;  ■ 

Eau  n°  7  :  à  très  faible  minéralisation  : 
ÿH  =  5.8: 

Eau  n°  8  :  bicarbonatée  sodique,  titrant 
6  grammes  en  CO®NaH  ; 

Eau  n°  9  :  très  légèrement  arsenicale  ; 

Eau  n°  10  :  eau  à  très  faible  minéralisation.: 
inférieur  ’à  5,  extrait  total  25  inffligrammes. 

Nous  avons  isolé  d’une  eau  un  B.  Coli  ,pos- 
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sédant  tous  les  caractères  requis  pour  donner 
toute  garantie  d’authenticité  —  c’est-à-dire 
Gram-négatif,  —  possédant  la  propriété  de 
faire  fermenter  le  glucose  et  le  lactose,  ne 
liquéfiant  pas  la  gélatine,  donnant  de  l’indol 
aux  dépens  de  la  peptone,  noircissant  la  gélose 
au  plomb,  rendant  fluorescente  et  décolorant 
la  gélose  au  rouge  neutre,  donnant  une  réac¬ 
tion  positive  dans  l’essai  au  rouge  de  méthyle, 
une  réaction  négative  dans  l’essai  de  Vosges-* 
Proskauer,  donnant  des  colonies  t5q)iques  dans, 
les  milieux  d’Elsner,-  d’Endo,  de  'Teaque-Ei- 
vine. 

Ee  4  juillet,  les  dix  eaux  minérales  précitées 
ont  été  contaminées  artiflcieUement  à  l’aide 
dudit  B.  Coli.  Cinq  jours  après,  le  9  juillet, 
chacune  des  eaux  contaminées  a  été  ense¬ 
mencée  d’une  part  dans  du  bouillon  de  viande 
peptonéet,  d’autre  part,  dans  ce  même  bouillon 
phéniqué  au  i/i  000.  Ee  ii  juillet,  donc  après 
quarante-huit  heures  de  séjour  à  l’éüive  à 
37°  pour  les  bouillons  de  viande  peptonés,  à 
l’étuve  à  42°  pour  les  bouillons  phéniqués, 
deux  gouttes  de  chacune  des  cultures  ont  été 
ensemencées  dans  de  l’eau  peptonée  et  les  ma- 
tras,  contenant  cette  eau  peptonée,  portés  res¬ 
pectivement  à  l’étuve  à  37°  et  à  l’étuve  à  42°. 

Ee  15  juillet,  la  recherche  de  l’indol,  par 
addition  de  nitrite  de  soude  et  d’àcide  sulfu¬ 
rique,  a  été  positive  dans  tous  les  bouülons 
phéniqués  et  non  phéniqués  et  dans  toutes  les 
eaux  peptonées.  provenant  des  dits  bouillons. 
Nous  avons,  par  ces  essais,  acquis  la  certi¬ 
tude  que  les  eaux  étaient  bien  contaminées. 

Deux  mois  après,  le  5  septembre,  les  eaux 
contaminées  artificiellement  le  4  juillet  étant 
demeurées  dans  une  partie  peu  éclairée,  du 
laboratoire  à  la  température  ordinaire,  ont  été 
ensemencées  à  nouveau  dans  des  bouillons 
de  viande  non  phéniqués,  les  cultures  étant 
portées  à  l’étuve  à  37°.  • 

Au  bout  de  quatre  jours,  la  recherche  de 
l’indol  dans  ces  bouillons  a  été  négative  pour 
les  eaux  no»  i,  2, 5  et  8,  alors  qu’elle  était  nette¬ 
ment  positive  pour  les  eaux  n®®  3,  4,  6,  7,  9  et 
10.  E’indol  était  négatif  pour  l’eau  renfermant 
.6  grammes  de  NaCl  (no  i),  pour  l’eau  sulfu¬ 
reuse  et  sulfatée  calcique,  SO®  =  i8’',3  (n®  2), 
l’eau  thermale  sulfatée  calcique  (n°  5)  et  l’eau 
très  riche  en  CO®NaH  (no  8). 

Ces  premiers  essais  n’avaient  pour  but  qu’un 
triase.- Ils  aboutissaient  à  retenir  comme' sus¬ 


ceptibles  d’entraver  la  vie  normale  du  B.  Coli 
les  eaux  riches  en  SOCa,  en  NaCl  et  en  CO® 
NaH. 


Ee  19  septembre,  d’autres  eaux  minérales 
ont  été  artificiellement  contaminées  par  un 
autre  B.  Coli  isolé  des  eaux  par  nous-mêmes  et 
répondant  aux  caractères  définis  plus  haut. 
Il  s’agissait  des  eaux  n°®  i,  2  et  5,  riches  soit 
en  NaCl,  soit  en  sulfate  de  chaux,  auxquelles 
nous  avons  joint  quatre  eaux  bicarbonatées- 
sodiques  et  calciques.  Nous  avions  ainsi  à 
notre  disposition  les  huit  eaux  suivantes  : 

N°  I  :  eau  chlorurée  sodique  (6  grammes  de 
NaCl  par  litre)  ; 

No  2  :  eau  .sulfureuse  et  sulfatée  calcique 
(SO®  =  ig’-,3)  ; 

N°  5  ;  eau  thermale  sulfatée  calcique  ; 

No  10:  eau  à  très  faible  minéralisation 
(extrait  =  25  milligrammes  par  litre)  ; 

No  II  ;  eau  bicarbonatée  sodique  et  cal¬ 
cique  :  CO®NaH  =  ig>-,6,  CO®)®  CaH®  =  0,5. 

No  12  :  eau  bicarbonatée  sodique  et  cal¬ 
cique  :  CO®NaH  =  3Er,8,  CO®)®  CaH®  =  0,7. 

NO  13  :  eau  bicarbonatée  sodique  et  cal¬ 
cique  :  CO®NaH  =  4Br,5,  CO®)®XaH®  =  0,5. 

NO  14  :  eau  bicarbonatée  sodique  et  cal¬ 
cique  :  CO®NaH  =  6g'',2,  CO®)®  CaH®  =  0,5. 

Après  quarante-huit  heures  dans  l’obscurité 
(les  eaux  ont  été  placées  dans  im  placard 
noir)  à  la  température  ordinaire  du  labora¬ 
toire  (environ  200),  les  ensemencements  ont 
été  réalisés  tant  en  bouillon  de  viande  peptoné 
que  dans  ce  même  bouillon  phéniqué  au 
i/i  000. 

Ee  23  septembre,  les  bouillons  de  viande  pep¬ 
tonés  étant  demeurés  quarante-huit  heures  à 
l’étuve  à  370  et  les  bouillons  phéniqués  le 
même  temps  à  l’étuve  à  420,  deux  gouttes  de 
chacune  des  cultures  ont  été  portées  en  eau 
peptonée,  mises  respectivement  les  unes  à 
370,  les  autres  à  420.  Ea  recherche  de  l’indol 
s’est  révélée  positive  dans  tous  les  bouillons 
non  phéniqués  et  phéniqués,  ainsi  que  dans 
toutes  les  eaux  peptonées.  Nous  avions  à  , nou¬ 
veau  la  certitude,  par  ces  essais,  que  les  eaux 
de  cette  seconde  série  étaient  bien  contaminées. 

Ee  14  octobre,  soit  vingt-cinq  jours  après 
la  contamination  artificielle  des  eaux,  de 
nouveaux  ensemencements  en  bouillons  non 
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iphéniqués  et  en  bouillons  phéniqués  ont  été 
efEectués  et  suivis  le  i6  octobre  (quarante- 
huit  heures  plus  tard)  de  passages  en  eau  pep- 
topée  ainsi  qu’il  est  dit  plus  haut  pour  les 
autres  expériences,  he  tableau  suivant  indique 
les  résultats  obtenus  ; 


à  être  diluée  de  50  p.  100,  ainsi  qu’il  sera  dit 
plus  loin,  de  façon  à  lui  faire  reprendre  son 
taux  normal  de  3  p.  100. 

I,e  26  octôbre,  les  passages  en  eau  peptonée 
des  cultures  positives  des  bouillons  non  phé¬ 
niqués  et  phéniqués  maintenus  quarante- 


INDOL  DU  BOUILLON 

non  phéniqué.  , 

peptonée  du  bottillon 
non  phéniqué. 

INDOL  DU  BOUILLON 

phéniqué. 

peptonée  du  bouillon 
phéniqué. 

No  I . 

0 

Traces  faibles. 

Q 

Traces  faibles. 

N»  2 . 

0 

N»  5 . 

NO  10 . 

Traces  faibles. 

Quantité  notable. 

Traces  faibles. 

Traces  fortes. 

No  12  .  ] . 

T 

Traces  faibles. 

Traces  faibles. 

NO  13 . 

Traces  très  faibles. 

Quantité  notable. 

Traces  faibles. 

Quantité  notable. 

No  14 . 

Traces  très  très  faibles. 

Traces  fortes. 

Traces  très  faibles. 

Traees  fortes. 

A  nouveau,  l’eau  riche  en  NaÇl  (n°  i),  l’eau 
sulfureuse  et  sulfatée  calcique  (n°  2),  l’eau 
thermale  et  sulfatée  calcique  (n°  5)  et  l’eau 
bicarbonatée  calcique  et  sodique  (no  12)  se 
révèlent  suspectes  d’être  des  habitats  peu 
favorables  au  B.  Coli. 


Une  hypothèse  pouvait  être  formulée  :  les 
sels  minéraux  apportés  par  l’eau  dans  les 
bouillons  pouvaient-ils  par  leur  présence  être 
la  cause  empêchante,  entravante  de  l’attaque 
de  la  peptone  et  de  sa  décomposition  en  tryp- 
tophane  ? 

Afin  de  résoudre  ce  problème,  nous  avons 
effectué  de  nouveaux  ensemencements  en 
bouillons  non  phéniqués  et  en  bouillons  phé¬ 
niqués  au  i/iooo,  le  24  octobre,  en  partant 
des  eaux  n°®  i,  2,  5  et  12  contaminées  artifi¬ 
ciellement  le  19  septembre.  En  même  temps 
une  solution  aqueuse  de  peptone  de  concentra¬ 
tion  double,  c’est-à-dire  à  6  p.  100,  de  celle 
utilisée  dans  les  essais  précédents  a  été  pré¬ 
parée,  ainsi  que  les  solutions  suivantes  : 

1°  a)  Solution  de  NaCl  à  6  grammes  par 
litre  ; 

2°  b)  Solution  renfermant  isr.gfi  de  SO^Ca 
et  o8'',9  de  SO^Na'^  par  litre,  soit  en  SO®  envi¬ 
ron  iB'',3  ; 

30  c)  Solution  de  CO®NaH  à  6  grammes  par 
litre. 

Ua  peptone  ainsi  obtenue  était  destinée 


huit  heures,  les  premiers  à  37°,  les  seconds  à 
42°,  ont  été  réalisés  de  la  façon  suivante  : 
chacun  des  deux  bouillons  ensemencés  avec 
l’eau  n°  i  (6  grammes  de  NaCl  par  litre)  a  été 
passé  :  ' 

1°  Dans  10  centimètres  cubes  d’eau  pep¬ 
tonée  à  6  p.  100  additionnée  de  10  centimètres 
cubes  d’eau  distillée  ; 

2°  Dans  10  centimètres  cubes  d’eau  pep¬ 
tonée  à  6  p.  100  additionnée  de  10  centimètres 
cubes  de  la  solution  a)  k  6  grammes  de  NaCl 
par  litre  ; 

3°  Dans  10  centimètres  cubes  d’eau  pep¬ 
tonée  à  6.  p.  100  additionnée  de  10  centirhètres 
cubes  d’eau  n^  i  elle-même  non  contaminée 
et  exempte  de  B.  CoU. 

Chacun  'des  deux  bouillons  ensemencés 
avec  l’eau  n^  2,  sulfatée  calcique  et  sulfu¬ 
reuse,  a  été  passé  ; 

1°  Dans  10  centimètres  cubes  d’èau  pep¬ 
tonée  à  6  p.  100  additionnée  de  10  centimètres 
cubes  d’eau  distillée  ; 

2°  Dans  10  centimètres  cubes  d’eau  pep¬ 
tonée  à  6  p.  100  additionnée  de  10  centimètres 
cubes  de  solution  b)  renfermant  i8’',36  de 
SOCa  et  oBr,9  de  SO*Na®  par  litre,  sort  en 
SO®  environ  i8'',3  ; 

3°  Dans  10  centimètres  cubes  d’eau  pep¬ 
tonée  à  6  p.  100  additionnée  de  10  centimètres 
cubes  d’une  eau  minérale  naturelle  titrant 
306°  suifhydrométriques  et  exempte  de  germes; 

4°  Dans  10  centimètres  cubés  d’eau  pep¬ 
tonée  à  6  p.  100  additionnée  de  10  centimètres 
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cubes  d’eau  n°  2  non  contaminée  et  exempte 
de  B.  Coli  ; 

Chacun  des  deux  bouillons  ensemencés 
avec  l’eau  n°  5,  thermale  sulfatée  calcique,  a 
été  passé  : 

1°  Dans  10  centimètres  cubes  d’eau  pep- 
tonée  à  6  p.  100  additionnée  de  10  centimètres 
cubes  d’eau  distillée  ; 

2°  Dans  10  centimètres  cubes  d’eau  pep- 
tonée  à  6  p.  100  additionnée  de  10  centimètres 
cubes  de  solution  h)  renfermant  iS'',36  de 
SO^Ca  et  ob>',9  de  SO^NA^  par  litre  ; 

3°  Dans  10  centimètres  cubes  d’eau  pep- 
tonée  à  6  p.  100  additionnée  de  10  centimètres 
cubes  d’eau  n“  5  non  contaminée  et  exempte 
de  B.  Coli. 

Chacun  des  deux  bouillons  ensemencés  avec 
l’eau  n°  12  a  été  passé. 

1°  Dans  10  centimètres  cubes  d'eau  pep- 
tonëe  à  6  p.  100  additionnée  de  ïo  centimètres 
cubes  d’eau  distillée  ; 

2°  Dans  10  centimètres  cubes  d’eau  pep- 
tonée  à  6  p.  100  additionnée  de  10  centimètres 
cubes  de  solution  c)  à  6  grammes  de  CO®NaH 
par  litre  ; 

3°  Dans  10  centimètres  cubes  d’eau  pep- 
tonée  à  6  p.  100  additionnée  de  10  centimètres 
cubes  d’eau  n°  12  non  contaminée  et  exempte 
de  B..  Coli. 

Après  quatre  jours  d’étuve  à  37°  pour  les 
eaux  peptonées  ensemencées  en  partant  des 
bouillons  non  phéniqués,  à  l’étuve  à  42“  pour 
lès  eaux  peptonées  ensemencées  en  partant  des 
bouillons  phéniqués,  les  résultats  suivants  ont 
été  consignés  : 

Pour  l’eau  no  i  renfermant  6  grammes  de 
NaCl  par  litre  :  pas  trace  d’indol  dans  les 
bouillons  non  phéniqués  et  phéniqués  ;  pré¬ 
sence  très  nette  d’indol'dans  les  six  eaux  pep¬ 
tonées  additionnées  ou  non  de  NaCl.  . 

Pour  l’eau  n®  2  sulfatée  calcique  et  sulfu¬ 
reuse  :  pas  trace  d’indol  dans  les  bouillons 
non  phéniqués  et  phéniqués  ;  présence  très 
nette  d’indol  dans  les  huit  eaux  peptonées 
exemptes  ou  non  de  sel. 

Pour  l’eau  n°  5,  thermale  sulfatée  calcique  : 
pas  trace  d’indol  dans  les  bouillons  non  phé¬ 
niqués  et  phéniqués  ;  présence  très  nette 
d’indol  dans  les  six  eaux  peptonées  exemptes 
ou  non  de  sel. 

Pour  l’eau  n°  12,  bicarbonatée  calcique  et 

sodique  :  pas  trace  d’indol  dans  les  bouillons 


non  phéniqués  ;  présence  très  nette  d’indol 
dans  les  six  eaux  peptonées  exemptes  ou  non 
de  sel. 


Quelques  conclusions  s’imposent  immédiate¬ 
ment  à  la  lumière  de  ces  résultats  ; 

a.  D’hypothèse  émise  au  début  de  ce  para¬ 
graphe  est  infirmée  par  les  faits.  Da  présence 
des  divers  sels  minéraux  Incriminés  ne  cons¬ 
titue  pas  un  obstacle  à  l’attaque  de  la  pep- 
tone  en  tryptophane  d’abord,  à  la  formation 
d’indol  ensuite. 

b.  Il  semble  se  confirmer  que  certaines  eaux 
minérales,  soit  riches  en  chlorure  de  sodium, 
soit  riches  en  sulfate  de  calcium,  soit  encore 
assez  fortement  carbonatées  calciques  et 
sodiques,  constituent  des  milieux  défavo¬ 
rables  au  B.  Coli. 

c.  En  effet,  les  derniers  résultats  obtenus 
sont  analogues  aux  précédents.  Alors  que  quel¬ 
ques  jours  après  la  contamination  artificielle 
des  eaux,  tous  les  milieux  ensemencés  avec 
ces  dites  eaux  —  bouillons  phéniqués  ou  non 
et  eau  peptonée  —  donnaient  très  nettement 
la  réaction  de  l’indol,  déjà  après  vingt-cinq 
jours  d’habitat  dans  l’eau  n^  i,  riche  en  NaCl, 
les  eaux  n°  2  et  n°  5,  riches  en  sulfate  de  calcium, 
l’eau  n°  12,  carbonatée  calcique  et  sodique, 
le  B.  Coli  ne  donne  plus  trace  d’indol  dans  les 
bouillons  phéniqués  ou  non,  la  réaction  d’indol 
toutefois  redevenant  positive  après  passage 
en  eau  peptonée. 

(?.  De  B.  Coli  perdant  assez  rapidement  sa 
propriété  indologène  en  bouillon  du  fait  de  son 
séjour  dans  certaines  eaux,  il  y  a  lieu,  après 
ensemencement  de  l’eau  en  bouillon  de  viande 
phéniqué  —  indispensable  pour  l’élimination 
de  nombreux  germes,  —  de  procéder  toujours 
au  passage  en  eau  peptonée,  et  de  faire  dans  ce 
dernier  milieu  la  recherche  de  l’indol  qui  peut 
être  positive  dans  ces  conditions  après  avoir 
été  négative  dans  le  bouillon  phéniqué. 

Pour  avoir  une  production  d’indol  rapide  et 
sûre,  il  faut  en  effet  exclure  tout  autre  aliment 
azoté  que  la  peptone,  «  probablement,  disait 
déjà  Péré  (i)  dès  1892,  parce  que  le  microbe, 
ayant  plusieurs  sources  d’azote  à  sa  disposi¬ 
tion,  ne  s’attaque  pas  de  suite  aux  peptones, 

(i)  PÉRÉ,  (ie  l'Institut  Pasteur,  VII,  1892 
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les  seules  dont  la  destruction  donne  le  terme 
indol  ». 


Au  cours  de  ce  travail,  nous  avons  spéciale¬ 
ment  recherché  les  modifications  apportées 
par  le  temps  à  la  faculté  indologène  du  B.  Coü 
dans  certaines  eaux  minérales,  parce  que  nous 
savons  l’importance  reconnue  à, cette  fonction 
biologique  et  aussi  parce  que  de  nombreux 
laboratoires  chargés  du  contrôle  des  eaux,  dis¬ 
posant  de  peu  de  personnel  et  de  peu  de  maté¬ 
riel,  réclament  pour  l’accomplissement  de  leur 
mission  des  méthodes  simples  et  rapides  et 
s’attachent  ainsi  tout  particulièrement  à  la 
recherche  de  l’indol.  Il  nous  semblait  utile  de 
connaître  dans  quelles  conditions  cette  réac¬ 
tion  pouvait,  soit  disparaître,  soit  réappa¬ 
raître. 

Cependant  nous  nous  sommes  efforcés  de 
rechercher  les  variations  apportées  aux  autres 
fonctions  biologiques  du  B.  Coli  par  un  séjour 
plus  ou  moins  prolongé  dans  les  eaux  miné¬ 
rales. 

C’est  ainsi  que  le  i6  octobre,  en  même  temps 
que  les  passages  en  peptone,  nous  avons  effec¬ 
tué  des  ensemencements  en  milieu  d’Elsner. 
Ce  milieu,  très  favorable  à  la  culture  du  B.  Coli, 
permet  facilement  l’isolement  des  colonies 
qui  peuvent  être  reprises  et  ensemencées  sur 
gélose,  d’où  après  vingt-quatre  heures  elles 
peuvent  à  nouveau  être  repiquées  dans  les 
différents  milieux  ayant  servi  à  la  caractéri¬ 
sation  initiale  de  la  souche,  objet  de  la  conta¬ 
mination  des  eaux. 

Isolées  de  cette  façon  et  après  vingt-quatre 
heures  sur  gélose,  les  colonies  de  B.  Coli  des 
eaux  n°s  i,  2,  5,  10,  ii,  12,  13  et  14  oUt  été 
ensemencées  :  * 

1°  En  gélatine  en  plaques  ; 

2°  En  piqûre  profonde  en  gélatine  lactosée  ; 

30  En  peptone  ; 

4°  En  gélose  au  plomb  ; 

5°  En  gélose  au  rouge  neutre  ; 

0°  Eu  milieu  de  Vosges-Proskauer  pour 
l’essai  de  Vosges-Proskauer  d’une  part,  et  du 
rouge  de  méthyle  d’autre  part  ; 

70  En  milieu  d’Endo  ; 

8°  En  milieu  de  Teaque-Livine. 

Sur  ces  différents  milieux,  les  caractères 
normaux  du  E.  Coli  se  sont  accusés,  sauf  cepen¬ 
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dant  en  ce  qui  concerne  les  eaux  n®®  2  et  5 
riches  en  sulfate  de  calcium.  Les  colonies  iso¬ 
lées  de  ces  eaux  n^®  2  et  5  se  sont  comportées 
comme  les  ‘colonies  isolées  des  autres  eaux 
no®  I,  10,  II,  12,  13  et  14  dans  les  plaques  de 
gélatine  en  peptone  où  elles  ont  donné  de 
l’indol  et  dans  les  milieux  de  Vosges-Pros¬ 
kauer  et  de  Teaque-Eivine,  mais  n’ont  que 
très  peu  noirci  la  gélose  au  plomb,  et  tardive¬ 
ment  atteint  la  décoloration  jaune  canari 
dans  la  gélose  au  rouge  neutre  qui  cependant 
est  devenue  fluorescente  dans  un  temps  égal 
ou  voisin  des  autres,  ont  donné  des  colonies 
décolorées  en  milieu  d’Endo,  et  n’ont  pas 
formé  de  gaz  aux  dépens  du  lactose  par  piqûre 
en  gélatine  lactosée. 

Les  colonies  décolorées  en  Endo  reprises  et 
ensemencées  à  nouveau  dans  ce  même  milieu 
stérile  ont  retrouvé  leur  coloration  caracté¬ 
ristique  du  E.’  Coli. 

De  même  après  sept  jours  à  l’étuve  à  18-20°, 
les  deux  tubes  de  gélatine  lactosée  étant  tou¬ 
jours  indemnes  de  toute  fermentation,  mais 
une  large  colonie  s’étant  développée  à  la  sur¬ 
face  de  l’un  et  de  l’autre,  ces  colonies  ont  servi 
à  de  nouveaux  ensemencements  par  piqûres 
en  gélatine  lactosée  stérile  qui,  trente  heures 
après,  abritaient  de  nombreuses  bulles  de  gaz. 

De  vieillissement  hâtif  du  B.  Coli  se  con¬ 
firme  donc  surtout  en  ce  qui  concerne  les  eaux 
riches  en  sulfate  de  chaux. 


S’il  semble  que  certaines  eaux  soient  ainsi 
hostiles  au  B.  Coli,  n’y  en  a-t-il  pas  d’autres 
qui  soient  pour  lui,  sinon  un  lieu  d’élection, 
au  moins  un  milieu  où  il  puisse  vivre  à  l’aise 
assez  longtemps  ? 

Pour  répondre  à  cette  nouvelle  question, 
nous  nous  sommes  adressés  le  22  décembre 
à  notre  première  série  d’eaux,  contaminées  le 
4  juillet,  soit  un  peu  plus  de  cinq  mois  et  demi 
avant,  et  nous  avons  ensemencé  les  dites  eaux 
dans  du  bouillon  de  viande  et  dans  du  bouillon 
phéniqué  au  i/i  000. 

Des  dix  bouillons  non  phéniqués  et  les  dix 
bouillons  phéniqués  ont  donné  des  cultures 
positives. 

Après  quarante-huit  heures  de  séjour  à 
l'étuve  à  37°,  quand  il  s’agissait  des  bouillons 
non  phéniqués,  à  l’étuve  à  42°  pour  les.bouil- 
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Ions  phéniqués,  des  passages  ont  été  faits  en 
eau  peptonée  d’une  part,  en  milieu  d’Elsner 
d’autre  part. 

Ees  dix  eaux  peptonées  ensemencées  en 
partant  des  bouillons  non  phéniqués  ont  poussé. 

Parmi  les  eaux  peptonées  ensemencées  en 
partant  des  bouillons  phéniqués,  les  n°s  i,  2, 
3,  8,  9  sont  demeurés  stériles,  tandis  qu’au 
contraire,  les  n^®  4,  5,  6,  7  et  10  ont  poussé,  les 
nos  y  et  JO  dégageant  seuls  l’odeur  fécaloïde 
très  propre  aux  cultures  actives  du  B.  Coli. 

Ea  recherche  de  l’indol  s’est  montrée  néga¬ 
tive  dans  les  vingt  bouillons  (dix  bouillons 
non  phéniqués  et  dix  bouillons  phéniqués). 
Elle  s’est  encore  montrée  négative  dans  les 
eaux  peptonées  ensemencées  en  partant  des 
bouillons  non  phéniqués  et  des  bouillons  phé¬ 
niqués  pour  les  eaux  n°®  i,  2,  3,  4,  5,  6,  8  et 
9.  Ea  réaction  de  l’indol  a  été  par  contre  nette¬ 
ment  positive  dans  les  eaux  peptonées  ense¬ 
mencées  tant  en  partant  des  bouillons  phéni¬ 
qués  que  des  bouillons  non  phéniqués  pour  les 
eaux  n°®  7  et  10. 

Les  milieux  d’Elsner  mis  à  l’étuve  à  18-200 
sont  demeurés  stériles  pour  les  eaux  n°®  i,  2, 
3,  4,  5,  6,  8  et  9,  tandis  que  de  belles  colonies 
s’épanouissaient  dans  les  plaques  correspon¬ 
dant  aux  eaux  11°®  7  et  10.  Ces  colonies  isolées 
et,  après  un  passage  de  vingt-quatre  heures 
sur  gélose,  portées  dans  les  milieux  déjà  cités, 
ont  donné  tous  les  caractères  de  cultures  jeunes. 

Ces  eaux  n^^  7  et  10  sont  des  eaux  agressives 
à  pH.  très  bas,  autrement  dit,  à  très  faible  miné¬ 
ralisation. 

.  En  cinq  mois  et  demi,  le  B.  Coli  est  tué  dans 
les  eaux  chlorurées  sodiques,  sulfatées  calciques, 
carbonatées  magnésiennes  calciques,  bicarbo¬ 
natées  sodiques,  très  légèrement  arsenicales 
qui  ont  fait  l’objet  de  cette  étude.  Au  contraire, 
le  B.  Coli  vit  et  semble  à  peine  vieilli  par  son 
long  séjour  dans  les  eaux  très  peu  minéralisées, 
car  s’il  ne  donne  pas  d’indol  dans  les  bouil¬ 
lons  phéniqués  et  non  phéniqués  (propriété  que 
les  eaux  chlorurée  sodique,  sulfatée  calcique, 
carbonatée  sodique  et  calcique  lui  font  perdre 
en  vingt-cinq  jours),  il  se  comporte  dans  tous 
les  autres  milieux  comme  un  germe  jeune, 
gardant  ses  activités  biochimiques. 


Étant  donné  que  le  B.  Coli  cultive  et  se 
développe  encore  dans  les  milieux  à  pR  ii,io 


d’une  part  et  3,85  d’autre  part,  on  peut  consi¬ 
dérer  que  pratiquement  le  pR  des  eaux  miné¬ 
rales  ne  peut  être  un  obstacle  à  la  vie  du 
B.  Coli.  Il  ne  sera  pas  davantage  un  obstacle 
à  la  facilité  de  sa  recherche  puisqu’il  demeure 
indologène  jusqu’aux  limites  mêmes  de  sa  vie. 

Nous  nous  croyons  en  droit  d’affirmer  qu’au¬ 
cune  des  eaux  minérales  sur  lesquelles  a  porté 
cette  étude  ne  constitue  un  milieu  absolument 
incompatible  avec  la  vie  du  B.  Coli. 

Toutefois  certaines  eaux  minérables  telles  que 
les  eaux  fortement  chlorurées  sodiques,  carbo¬ 
natées  calciques  et  sodiques,  et  surtout  les  eaux 
fortement  sulfatées  calciques,  sont  de  mauvais 
habitats  pour  le  B.  Coli. 

Au  contraire,  les  eaux  à  pR  faible,  donc  très 
peu  minéralisées,  permettent  au  B.  Coli  un 
assez  long  séjour  (supérieur  à  cinq  mois  et 
demi)  à  la  fin  duquel  il  conservait  ses  princi¬ 
pales  activités  biologiques. 


modifications 

DE  LA  DENSITÉ  DU  SANG 
SOUS  L’INFLUENCE 
DE  LA  CURE 
DE  CONTREXÉVILLE 

le  D'  LUTRINQER 

L’intérêt  que  comporte  l’étude  du  poids  du 
sang  ou,  si  l’on  préfère,  de  sa  densité,  et  les  pré¬ 
cieuses  déductions  pathologiques  qu’autorise 
l’examen  de  ses  modifications,  ont  été  fort 
judicieusement  ,  signalés  à  l’attention  des  cli¬ 
niciens  par  les  recherches  pleines  d’intérêt  de 
M.  H.  Dufour.  Ces  recherches  en  effet  ne  se 
bornent  pas  seulement  à  établir  le  fait  déjà 
notable  de  l’anomalie  que  constitue  l’existence 
d’un  état  d’hyperdensité  sanguine,  elles  fixent 
également  de  manière  très  précise  sur  le  taux 
de  la  densité  normale  et  sur  les  limites  de  ses 
variations  au  cours  de  divers  états  patholo¬ 
giques  et  elles  soulignent  surtout,  de  manière 
remarquable,  l’importance  qu’il  convient  d’at¬ 
tribuer  à  la  notion  de  poids  du  sang  parmi  les 
facteurs  conditionnant  la  pression  artérielle. 

M.  Dufour  montre  fort  bien,  en  effet,  que  si 
l’écoulement  du  sang  dans  les  vaisseaux  se 
trouve  en  grande  partie  sous  la  dépendance  de 
son  degré  de  viscosité,  le  poids  du  sang  mis  en 
mouvement  à  chaque  ondée  ventriculaire  de- 
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vient,  pour  le  cœur,  l’un  des  facteurs  primor¬ 
diaux  du  travail  qui  lui  est  imposé  :  c’est  ainsi 
que  l’on  peut  estimer  que  la  différence  de  den¬ 
sité  entre  un  sang  lourd  et  un  sang  normal 
serait  à  même  d’imposer  au  cœur  un  effort 
supplémentaire  consistant  à  chasser,  par  sa 
contraction  systolique,  une  surcharge  de  poids 
quotidienne  variant  entre  100  et  300  kilo¬ 
grammes  ;  l'on  ne  devine  que  trop  aisément  les 
conséquences  qui,  tôt  ou  tard,  découlent  d’un 
surmenage  aussi  continu  et  comment  hyper¬ 
trophié  du  myocarde  et  hausse  tensionnelle  se 
situent  en  première  ligne  dans  le  cortège  des 
troubles  qu’il  détermine. 

Rapprochant  les  conclusions  des  recherches 
de  M.  Dufour  des  heureux  résultats  cliniques 
notés  à  Contrexéville  chez  les  pléthoriques 
hypertendus  soumis  à  la  cure,  il  nous  a  sem¬ 
blé  qu’un  contrôle  de  la  densité  sanguine  effec¬ 
tué  comparativement  chez  ces  sujets  avant  tout 
début  de  traitement  et  en  fin  de  cure,  pourrait 
être  de  quelque  enseignement. 

Nos  investigations  ont  été  conduites  suivant 
la  méthode  très  simple  exposée  par  M.  Dufour  ; 
avec  la  collaboration  de  M.  Michon,  chef  de 
laboratoire  de  la  station,  nous  l’avons  appliquée 
chez  48  sujets.  Tous  ont  été  choisis  dans  le 
cadre  clinique  bien  classique  delà  pléthore  géné¬ 
rale,  sans  signes  de  déficit  fonctionnel  rénal  ou 
d’altération  parenchymateuse  décelables. 

Da  plupart  de  ces  sujets  (39)  présentaient  à 
l’arrivée  une  hypertension  s’élevant  au  delà  de 
180  (Vaquez)  pour  maxima  avec  une  minima 
et  une  différentielle  variables  ;  9  d’entre  eux 
seulement  étaient  porteurs  d’une  maxima 
normale  ou  abaissée. 

En  prenant  le  chiffre  de  i  045  donné  par  Du¬ 
four  comme  marquant  la  limite  extrême  du 
taux  normal  de  la  densité  sanguine,  l’étude 
comparative  des  résultats  de  nos  investiga¬ 
tions  nous  autorise  à  tirer  les  conclusions  sui¬ 
vantes  : 

1°  Chez  tous  les  sujets  examinés  à  l’arrivée 
avant  tout  début  de  traitement,  la  densité 
sanguine  atteignait  un  taux  dépassant  la  nor¬ 
male  et  pour  beaucoup  d’entre  eux  dans  des 
proportions  fort  élevées  (au-dessus  de  i  052 
dans  18  cas). 

2°  Dans  tous  les  cas  les  dosages  effectués  en 
fin  de  cure  ont  témoigné  d’un  abaissement  des 
chiJïres  du  début,  suivant  des  proportions 
variables,  mais  avec  une  marge  de  variation 
toujours  assez  sensible  pour  que  dans  deux  cas 
seulement  le  taux  de  départ  excède  i  045. 

30  Un  abaissement  tensionnel  parallèle  à 
l’abaissement  de  la  densité  sanguine  fut  la 
règle  chez  tous  les  sujets  hypertendus  à  l’excluT 
sion  de^s  d’entre  eux. 
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Ce  serait,  sans  nul  doute,  limiter  trop  étroite¬ 
ment  l’intérêt  de  ces  faits  que  de  n’y  découvrir 
qu’une  simple  confirmation  des  notions  mises 
en  lumière  par  les  recherches  de  H.  Dufour. 

Ne  renferment-ils  pas,,  en  effet,  tous  les  élé¬ 
ments  propres  à  permettre  une  interprétation 
plus  logique  qu’aventureuse  d’un  des  méca¬ 
nismes  d’action  de  la  cure  de  Contrexéville  ? 
En  cherchant  les  raisons  de  l’heureuse  in¬ 
fluence  exercée  par  cette  dernière  sur  la  courbe 
tensionnelle  de  maints  hypertendus,  il  semble 
que  l’on  soit  tout  naturellement  conduit,  à  la 
lumière  de  ces  faits,  à  établir  une  relation 
étroite  entre  les  modifications  non  douteuses 
de  la  densité  sanguine  déterminées  par  le  trai¬ 
tement  et  les  résultats  tensionnels  acquis  par 
son  usage.  Un  tel  mécanisme  apparaît  d’au¬ 
tant  plus  vraisemblable  qu’il  apporte  égale¬ 
ment  l’explication  de  la  grande  amélioration 
qu’éprouvent  certains  hypertendus  dans  leur 
état,  alors  que  la  cure,  pour  s’en  tenir  aux  seules 
données  des  chiffres  tensionnels,  ne  détermine 
aucune  modification  sensible  de  leur  situation. 
Des  heureuses  transformations  intéressant  le 
taux  de  poids  du  sang  ne  permettent-elles  pas, 
par  contre,  une  interprétation  largement  suf¬ 
fisante  du  bénéfice  de  cure  dont  témoignent 
ces  sujets  ? 

Ajoutons  enfin  combien  la  lecture  des  résul¬ 
tats  que  nous  venons  de  rapporter  apparaî¬ 
tra  réconfortante  du  point  de  vue  thérapeu¬ 
tique,  si  l’on  veut  bien  considérer,  ainsi  que  le 
mentionne  si  judicieusement  M.  Dufour,  qu’il 
ne  saurait  être  indifférent  pour  le  métabolisme 
cellulaire  de  chaque  organe,  «  que  le  sang,  en 
plus  de  ses  modifications  chinûques,  présente 
un  état  physique  anormal  ».  Ainsi  cette  der¬ 
nière  considération  amplifie-t-elle  encore  de 
manière  non  négligeable  le  nombre  des  res¬ 
sources  fort  complexes  mais  cliniquement  bien 
établies  qu’offre  la  cure  hydrominérale  de 
Contrexéville  à  l’usage  des  praticiens. 

En  résumé,  sans  prétendre  tirer  de  l’ensemble 
des  faits  que  nous  venons  d’exposer  des  con¬ 
clusions  excessives,  il  semble  que  l’on  ne  puisse 
leur  refuser  tout  intérêt.  Certes,  en  soulignant 
de  manière  opportune  l’importance  du  facteur 
considérable  que  constitue  l’hyirerdensité  san¬ 
guine  dans  l’évolution  des  troubles  tensionnels, 
ils  ne  renseignent  nullement  sur  les  causes  ini¬ 
tiales  organiques  ou  humoraies  ayant  présidé 
aux  modifications  du  poids  du  sang  ;  mais  du 
moins  conservent-ils  un  double  mérite  :  celui 
d’étayer  d’une  part,  sur  des  preuves  solides, 
l’rm  des  modes  d’action  de  la  cure  de  Contrexé¬ 
ville,  et  de  fournir,  par  ailleurs,  les  plus  pré¬ 
cieux  éléments  de  jugement  pour  l’interpréta¬ 
tion  de  quelques-uns  de  ses  résultats. 


Le  Gérant  :  Georges  J. -B.  EAIBIdÈRE. 
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LES 

CRACHEURS  “  VALIDES  ” 
DE 

BACILLES  TUBE  RCULEUX  (  > 


A.  LAMACHE  et  M.  DUTREY 


On  admettait  encore  il  y  a  peu  de  temps 
qu’une  bacilloscopie  positive  confirmait  le 
diagnostic  de  tuberculose...  A  l’heure  actuelle, 
cette  méthode  d’investigation  se  serait  révélée 
trop  sensible  et  l’on  discute  ses  résultats  lorsque 
l’image  radiologique  paraît  normale.  A  la  suite 
d’une  bacilloscopie  systématique  faite  par  l’un 
de  nous  sur  plus  de  4  000  militaires  et  dont  les 
résultats  ont  été  exposés  à  la  Société  d’études 
de  la  tuberculose  [Revue  de  la  tuberculose, 
mars  1936),  il  nous  a  paru  utile  d’apporter 
quelques  précisions. 

Porteurs  sains,  cracheurs  sains,  cracheurs 
valides,  cracheurs  de  bacilles  sans  lésions  déce¬ 
lables,  tels  sont  les  termes  les  plus  courants 
sous  lesquels  on  désigne  des  catégories  de 
sujets  hébergeant  sans  aucun  dommage  dans 
leur  appareil  respiratoire  le  bacille  tubercu¬ 
leux.  Il  semblerait  donc  s’agir  de  véritables 
porteurs  de  germes  d’autant  plus  difficiles  à 
dépister  que  rien  n’attire  sur  eux  l’attention  du 
clinicien.  Cette  question  à  l’ordre  du  jour 
paraît,  après  les  premières  publications,  avoir 
.excité  la  curiosité  de  beaucoup  de  médecins  ; 
problème  thérapeutique,  mais  aussi  problème 
social  important  si  l’on  songe  que  chacun  de 
ces  individus  doit  être  considéré  comme  une 
source  possible  de  contagion. 

Ce  nombre  de  ces  sujets  paraît  varier  d’après 
les  différentes  observations.  Les  Allemands, 
insistant  sur  la  fréquence  des  porteurs  de 
germes  sains,  semblent  vouloir  admettre  l’ubi¬ 
quité  du  bacille  tuberculeux.  Cette  tendance 
nous  paraît  très  discutable,  par  analogie, 
d’ailleurs,  avec  celle  qui  admettait  autrefois 
l’ubiquité  des  germes  dans  le  doinaine  des 
maladies  infectieuses.  Il  nous  semble  utile  en 
matière  de  tuberculose  de  faire  ime  distinction 
entre  les  porteurs  sains  et  les  cracheurs'  de 

(i)  ïravdil  du  laboratoire  Sacquépée  de  rhôpital  Am- 
ijroise  Paré,  à  Rennes. 
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bacilles  sans  lésions  apparentes  ;  ces  sujets  ne 
peuvent  être,  à  notre  avis,  confondus  sous  la 
même  rubrique.  Après  quelques  considérations 
générales  sur  les  porteurs,  nous  nous  attache¬ 
rons  surtout  à  définir  les  cracheurs  de  bacilles 
tuberculeux  et  à  étudier  leurs  caractères  par¬ 
ticuliers. 

1°  Porteurs  sains  de  bacilles  de  Koch 
ou  intermédiaires  sains.  —  Il  s’agit,  bien 
entendu,  de  porteurs  rhino-pharyngés  qui 
hébergent  ainsi  en  un  point  de  contact  per¬ 
manent  avec  l’extérieur  et  sans  aucun  trouble 
dans  leur  état  de  santé,  des  bacilles  tubercu¬ 
leux.  ba  persistance  du  virus  dans  ces  cavités 
naturelles  paraît  de  courte  durée,  de  telle  sorte 
que  ces  sujets  n’en  assurent  guère  la  pérennité, 
bes  recherches  faites  sur  ce  point  semblent 
montrer  qu’ils  jouent  plutôt  le  rôle  d’mtermé- 
diaires  sains  capables  de  véhiculer  simplement 
le  bacille  tuberculeux  sans  le  conserver.  Bien 
que  le  terme  de  porteurs  de  germes  n’ait  été 
employé  que  tout  récemment  en  matière  de 
tuberculose,  il  ne  s’agit  pas  là  d’un  fait  nou¬ 
veau,  surtout  en  raison  de  la  conception 
étiologique  par  inhalation.  Bien  avant  l’origine 
digestive  défendue  par  Calmette  dans  l’étio¬ 
logie  de  la  tuberculose,  certains  expérimenta¬ 
teurs  avaient  fait  admettre  la  pénétration  du 
bacille  par  les  voies  respiratoires. 

bes  expériences  sur  le  cobaye  de  Cadéac  et 
Hallet,  de  Cornet,  de  Kuss,  Tappeiner,  Thaon, 
Vallée,  etc.,  avec  des  crachats  pulvérisés, 
avaient  démontré  en  effet  la  possibilité  de  la 
tuberculose  par  inhalation,  dont  la  lésion 
initiale  reste,  après  les  confirmations  modernes, 
le  foyer  pneumonique  intraparenchymateux 
[PrimdraffeU  des  auteurs  allemands).  Cette 
voie  de  contaminàtion  étant  admise,  surtout 
avec  les  poussières  sèches  ou  mieux  humides, 
rien  d’étonnant  que  certains  sujets  puissent 
héberger,  du  moins  pendant  un  certain  temps, 
le  bacille  tuberculeux  dans  le  rhino-pharynx. 
bes  examens  ont  presque  toujours  été  faits 
dans  lés  milieux  contaminés  ;  c’est  ainsi  que 
Strauss  a  pu  mettre  en  évidence  le  bacille  de 
Koch  dans  les  fosses  nasales  d’étudiants  d’un 
service  dé  tuberculeux  (sur  29  sujets,  9  héber¬ 
geaient  .des  bàciUes  virulénts).  Dieulafoy, 
bermoyez,  Strauss,  prirent  encore  des  parti¬ 
cules  de  mucus  dans  lè  cavum  de  sujets  vivant 
dans  les  mêmes  conditions  :  3  sur  10  furent 
trouvés  porteurs  de  bacilles,  bes  recherches 
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entreprises  en  dehors  de  ces  foyers,  locaux 
publics,  théâtres,  etc.,  ont  été  rarement  posi¬ 
tives. 

Même  dans  les  rnilieux  tubercidisés,  où  la 
contamination  des  muqueuses  rhino-pharyn- 
gées  est  facile,  ce  nombre  dç  porteurs  dç  gerines 
nous  paraît  considérable.  D’ailleurs  la  plupart 
des  auteurs  qui  dans  les  mêmes  conditions  ont 
recherché  le  bacille  de  Koch,  ne.  l’ont  plus 
retrouvé  que  dans  la  proportion  de  0,5  p.  100. 
Nous-mêmes,  sur  le  personnel  d’un  service 
de  tuberculeux,  ou  sur  les  parents  vivant 
depuis  plusieurs  mois  en  contact  d’un  bacilli¬ 
fère,  n’avons  pu  mettre  en  évidence  le  bacille 
de  Koch  dans  les  sécrétions  rhino-pharyngées 
ou  dans  la  salive  (plus  de  39  prélèvements  ont 
été  faits  dans  ce  but  sans  aucun  résultat). 

D’après  la  conception  classique,  quelques- 
uns  de  ces  sujets  peuvent  devenir  tuberculeux 
(tuberculose  par  inhalation),  mais,  dans  un 
grand  nombre  de  cas,  il  se  produit  un  processus 
réactionnel  de  défense,  capable  d’éliminer  le 
germe  infectant.  La  diapédèse  leucocytaire 
déclenchée  en  raison  du  pouvoir  chimiotac¬ 
tique  positif  exercé  sur  les  globules  blancs  par 
les  corps  étrangers  en  contact  avec  la  mu¬ 
queuse,  vient  les  englober.  De  nombreux  leu¬ 
cocytes  de  ce  genre  sont  alors  arrêtés  par  le 
mucilage  des  glandes  à  mucus  en  hyperfonc- 
tionnement  et  sont  ainsi  expulsés  avec  les 
mucosités.  Ces  véritables  porteurs  de  germes 
rhino-pharyngés,  peu  nombreux  comme  nous 
venons  de  le  voir,  ne  peuvent  donc  être  con¬ 
sidérés  que  comme  portems  impomires.  Leur 
danger  est  de  ce  fait  extrêmement  réduit 
(notons  aussi  que  les  bacilles  de  Koch  sont  en 
,  général  peu  abondants  dans  toutes  ces  séeré- 
•tions).  Il  est  possible  qu'à  la  suite  de  ce  pro¬ 
cessus  infectant  il  y  ait  une  immunisation 
occulte,  capable  de  modifier  le  terrain  et  de 
donner  l’infection  minima  nécessaire  au  déclen¬ 
chement  de  l’hypersensibilité  tuberculinique. 
Dans  d’autres  cas,  le  bacüle  est  capable  de 
donner,  au  bout  d’un  temps  indéterminé,  une 
forme  de  tuberculose  plus  ou  moins  tapageuse. 
La  voie  d’infection  peut  être  alors  la  voie  san¬ 
guine,  ou  la  voie  lymphatique,  en  dehors  de  la 
voie  alvéolaire  beaucoup  plus  rare.  Il  faut 
toujours  se  méfier  des  réactions  amygda- 
liennes  subaiguës  a  frigore,  qui  peuvent,  dans 
certains  cas,  faciliter  la  pénétration  des 
bacilles  par  le  système  lymphatique. 
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Quoi  qu’il  advienne  de  ces  sujets,  simples 
intermédiaires  sains,  ou  porteurs  temporaires, 
immunisation  occulte,  tuberculose  plus  ou 
moins  grave,  ils  n’en  restent  pas  moins  conta¬ 
gieux  pendant  un  certain  temps.  Ces  porteurs 
de  germes  ne  se  retrouvent  qu’en  milieu  tuber¬ 
culeux,  dans  l’entourage  du  bacillaire  qui  reste 
le  réservoir  du  virus.  Ils  sont  très  peu  nom¬ 
breux  et  le  bacille  paraît  vivre  peu  de  temps 
dans  le  rhino-pharynx. 

2°  Cracheurs  de  bacilles  de  Koch  sans 
lésions  décelables,  —  A  côté  des  porteurs 
de  germes  dont  nous  venons  de  parler,  exis-^ 
tent  les  cracheurs  chez  lesquels  on  retrouve 
aussi  le  bacille  dans  l’expèctoration.  Théori¬ 
quement,  il  est  assez  difîicile'  de  savoir  si  les 
bacilles  viennent  du  rhino-pharynx,  des  cryptes 
amygdaliennes,  ou  de  l’appareil  pulmonaire. 
Mais,  en  pratique,  la  différenciation  est  assez 
simple  :  le  porteur  de  germes  rhino-pharyngés 
ne  présente  aucune  lésion  manifeste,  aucune 
réaction  amygdalienne,  pas  de  signes  fonc¬ 
tionnels,  et  en  particulier,  pas  de  toux  ;  c’est 
un  sujet  parfaitement  sain,  et  nous  pensons 
que  l’étiquette  de  porteur  sain,  dans  le  sens 
exact  du  mot,  peut  lui  êtreappliquée  (analogie 
avec  d’autres  porteurs  de  germes,  tels  que  les 
diphtériques).  Il  n’en  est  pas  de  même  pour 
les  cracheurs  :  lorsque  les  bacilles  excrétés 
reconnaissent  une  origine  pulmonaire,  le  sujet 
présente  des  efforts  de  toux,  toux  plus  ou 
moins  importante,  au  cours  de  laquelle  les 
crachats  sont  expulsés.  Il  existe  encore,  comme 
nous  le  verrons,  des  signes  bronchitiques.  Tout 
ceci  revient;  à  dire  que,  avant  de  conclure  à  une 
expectoration  bacillifère  sans  signes,  mise  en 
évidence  par  le  film,  il  faudra  s’assurer  de 
l’origine  broncho-pulmonaire  des  crachats, 
recueillir  plusieurs  expectorations,  se  méfier 
des  amygdalites,  'même  légères,  étudier  enfin 
la  virulence  du  bacille.  Ces  causes  d’erreur, 
faciles  à  éviter,  étant  éliminées,  on  reste  en 
présence  de  vrais  cracheurs  de  bacilles.  Ces 
individus  ont  surtont  été  étudiés  dans  les 
milieux  hospitaliers  ou  au  hasard  des  circons¬ 
tances,  au  moment.  des  visites  médicales  chez 
des  sujets  demandant  un  certificat  de  non- 
tuberculose  pour  entrer  dans  une  administra¬ 
tion  (quelconque,  Leur  existence  est  indéniable, 
et  la  question  a  été  posée  pour  la  première 
fois  eu  1937,  par  Çordier,  (ie  Lyon,  au  VI®  Con¬ 
grès  international  de  là  tuberculose.  Cet 
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auteur  insistait  déjà  sur  le  fait  que  ces  sujets 
ne  paraissaient  pas  strictement  exempts  de 
manifestations  morbides.  D’autres  cas  ont  été 
rapportés  à  la  même  époque  par  Jullien,  dans 
la  suite  par  Cardes  et  Jonette,  en  1931  ; 
Meerseman,  Besançon,  Braun,  Meyer,  en  1934. 
D’un  de  nous,  à  la  suite  d’itne  bacilloscopie 
dans  le  milieu  militaire  {loc.  cit.),  a  pu  déceler 
3  craclieurs  de  bacilles  sur  plus,  de  quatre  mille 
individus.  D’expérience  a  été  tentée  au  moment 
de  l’incorporation  sur  une  catégorie  de  sujets 
appartenant  à  tous  les  milieux,  de  toutes 
conditions  sociales  et  provenant  de  régions 
différentes.  Nous  rapporterons  maintenant  en 
détail  ces  trois  observations  qui  permettent 
de  faire  quelques  réflexions  sur  les  cracheurs  de 
bacilles  de  Koch.  Après  les  recherches  de  labo¬ 
ratoire  (examen  direct  et  homogénéisation 
faits  pour  chaque  crachat),  les  sujets  positifs 
ont  été  hospitalisés  et  soumis  à  une  surveillance 
attentive.  Des  crachats  avaient  été  recueillis 
en  plusieurs  séries  et  au  cours  de  deux  inçor- 
])orations  successives  dans  les  tubes  spéciaux 
et  numérotés.  Au  cours  de  l’hospitalisation,  de 
nouveaux  examens  ont  été  pratiqués  pour 
éliminer  toute  cause  d’erreurs  ayant  pu  se 
glisser  dans  les  manipulations.  Une  ou  plu¬ 
sieurs  radiographies  ont  été  prises  afin  de 
fixer  .sur  l’écran  les  images  nodulaires  ou 
micronodulaires,  surtout  périhilaires,  capables 
de  correspondre  à  un  foyer  émetteur  de 
bacilles.  D’inoculation  au  cobaye  a  été  pra¬ 
tiquée,  nous  n’avons  pas  fait  de  culture  sur 
milieux  de  Ddwenstein. 

OiîSiJRVATiON  I.  —  B,..,  jeune  soldat  du  R.  A. 
D.,  est  envoyé  dans  le  service  de  l'un  de  nous  le 
29  octobre  1934,  pour  examen  pulmonaire  et,  sur 
notre  demande,  des  bacilles  de  Koch  ayant  été  trouvés 
dans  ses  crachats  à  la  suite  de  la  bacilloscopie  systé¬ 
matique.  Il  s'agit  d'un  sujet  de  vingt  etj  un  ans, 
extrêmement  robuste,  'n'accusant  aucun  signe  général 
ou  fonctionnel.  Son  indice  de  robusticité  (Pignet)  est 
de  3.  C'est  un  cultivateur  ayant  exercé  sa  profession 
jusqu'à  l'arrivée  au  régiment,  sans  fléchissement  de 
poids  ou  perte  de  force,  appétit  normal.  Aucun  anté¬ 
cédent  familial  suspect,  ses  parents  sont  en  bonne 
santé,  il  n'a  jamais  entendu  pitler  dans  sa  famille  ou 
dans  son  entourage  de  tuberculose.  Personnellement, 
il  n'accuse  aucune  histoire  pathologique  importante, 
mais  un  interrogatoire  plus  serré  permet  de  décou¬ 
vrir  que  l'année  précédente.  B...  a  fait  un  épisode  aigu 
de  courte  durée  étiqueté  «  grippe  »  :  céphalées,  avec 
courbatures,  température  élevée  pendant  quatre  ou 
cinq  jours,  toux  quinteuse  sèche  d'abord,  suivie 
d'expectoration  muco-puruleute  ensuite.  Le  médecin 


n'a  été  consulté  qu’une  fois  ;  la  convalescence  avec 
reprise  de  l’appétit  a  été  cependant  traînante.  Depuis 
cette  époque,  le  sujet  est  resté  un  tousseur  :  toux 
sèche  avec  quelquefois  légère  expectoration  surve¬ 
nant  par  périodes  et  correspondant  à  un  léger  et 
passager  amaigrissement  qui  ne  l’a  jamais  inquiété. 
Durant  l'hospitalisation,  température  oscillant  entre 
-37°  et  37‘>,2,pasdesueursnocturnes. Cliniquement,  pas 
de  syndrome  de  condensation,  aucune  modification 
à  la  palpation  et  à  la  percussion,  mais  l’auscultation 
révèle  aux  deux  sommets  une  expiration  nettement 
prolongée  avec  des  râles  piaulants  inconstants.  Cré¬ 
pitations  fines  après  la  toux  dans  les  fosses  sus  et  sous- 
épineuses,  crépitations  plus  nettes  dans  l'angle  sterno- 
claviculaire  gauche.  La  radioscopie  systématique, 
quelques  jours  auparavant,  n'avait  pas  retenu  le 
sujet.  Deux  radiographies  faites  au  cours  de  l'hospi¬ 
talisation,  dont  une  de  profil,  ne  permirent  de  déceler 
aucune  anomalie  ;  tout  au  plus  peut-on  parler  d’exa¬ 
gération  du  dessin  de  la  trame  du  côté  droit,  s;ins 
hilite  ou  péri-hilite.  Bacilloscopie  positive  trois  fois 
de  suite,  avec  bacilles  acido  et  alcoolo-résistants  peu 
nombreux,  volontiers  réunis  en  amas  de  deux  on 
trois  éléments,  à  morphologie  tjq)'<îne  du  bacille 
tuberculeux.  L'inoculation  des  crachats  a  été  faite 
au  cobaye  par  la  voie  sous-cutanée  ;  un  mois  et  demi 
après,  l'animal  sacrifié  présentait  un  amaigrissement 
considérable  ;  pas  de  foyers  néorotiques  au  point 
d'inoculation,  mais  tuméfaction  des  ganglions  régio¬ 
naux  (aine  droite). 

Ganglions  mésentériques,  rate  augmentée  de 
volume  avec  cinq  ou  six  petits  nodules  caséifiés.  Dans 
les  frottis  faits  à  partir  de  ces  nodules,  on  retrouve  du 
bacille  de  Koch  en  grande  abondance. 

Signalons  enfin  que  la  cuti-réaction  faite  à  l'entrée 
dans  le  service  a  donné  une  réaction  forte,  en  cocarde, 
avec  zone  blanchâtre  au  centre,  sans  vésiculations. 

En  résumé  :  cracheur  de  bacilles  authentiques, 
avec  radiographie  pulmonaire  normale,  signes  dis¬ 
crets  bronchitiques  aux  deux  sommets.  Curi-réaction 
positive.  'Loux,  périodes  d'amaigrissement  et  de 
fatigue  survenant  de  temps  à  autre  depuis  une 
«  grippe  ». 

Obs.  II,  —  Le  'f...,  vingt-trois  ans,  cultivateur  ;  est 
envoyé  dans  le  service  de  l'un  de  nous  en  observation 
pulmonaire  à  la  suite  d'une  bacilloscopie  positive 
(C.  systématiques  d'incorporation).  Il  s'agit  d’un 
sujet  réformé  temporaire  déjà  deux  fois  pour  des 
douleurs  au  niveau  de  l'hémithorax  gauche  consé- 
ciitives  à  une  fracture  de  côtes.  Pas  d’amaigrisse¬ 
ment  ni  de  sueurs  nocturnes  ;  bon  état  général  avec 
coefificient  de  robusticité  à  6  (Pignet).  Toute  sa  famille 
est  en;  bonne  santé  ;  ses  six  frères,  plus  âgés  que  lui, 
n'ont  jamais  eu  de  maladie.  Lui-même  semble  ne  se 
plaindre  que  de  son  ancienne  fracture  de  côtes,  bien 
consolidée  à  l'heure  actuelle,  sans  point  douloureux 
précis  dans  la  région.  Cependant,  après  un  interroga¬ 
toire  plus  sérieux,  il  finit  par  se  «  souvenir  »  qu'il 
tousse  un  peu  et  crache  depuis  deux  ans  ;  de  temps  à 
autre,  expectoration  muco-purulente  le  matin  au 
réveil.  A  cette  époque  eu  effet,  il  aurait  eu  un  point 
de  côté  droit  violent  ;  obligé  de  se  coucher  pendant 
une  huitaine  de  jomrs,  le  médecin  traitant  aurait  parlé 
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à  ce  niveau  d’un  point  de  pleurésie  (aucune  ponetion 
n'a  été  faite).  Convalescence  traînante,  perte  d'appé¬ 
tit,  le  sujet  n'a  repris  ses  occupations  que  quinze 
joirrs'  après.  Au  cours  de  son  Hospitalisation,  la  tem¬ 
pérature  reste  normale,  l'examen  clmique  montre  des 
ronchus  et  des  sibilances  à  peu  près  sur  les  deux 
champs  pulmonaires  ;  mais  à  la  base  droite,  léger  syn¬ 
drome  de  condensation  avec  matité,  vibrations  con¬ 
servées  et,  à  ce  niveau,  râles  crépitants'  survenant 
après  la  toux  et  à  la  fin  de  l'inspiration,  ha  ponction 
exploratrice  est  négative. 

La  radioscopie  de  l'incorporation  li'a  trouvé  aucune 
anomalie  ;  une  sèule  radiographie  de  face  au  cours  de 
l’hospitalisation  montre  une  iriiage  sensiblement 
normale  avec  simple  accentuation  de  l'ombre  hilaire . 
droite,  sans  qu'on  puisse  parler  d’image  nodulaire  ou 
de  hilite  vraie.  Cuti-réaction  à  la  tubérculine  positive 
avec  une  simple  papule  assez  volumineuse.  Les  deux 
premiers  examens  de  crachats  restent  négatifs  ;  une 
homogénéisation  en  particidieï  montre  des  bacUles 
assez  abondants,  à  morphologie  typique  de  bacilles 
de  Koch.  L'inoculation  faite  au  cobaye  par  voie 
sous-cutanée  donne  au  bout  d'un  mois  et  demi  des 
lésions  du  type  Villemin.  Le  cobaye  sacrifié  montre  des 
ganglions  caséifiés  où  l’on  met  très  facilement  en 
évidence  le  bacille  de  Koch.  Quinze  jours  après,  au 
moment  de  la  sortie,  il  ne  persiste  plus  que  quelques" 
ronchus  extrêmement  discrets  ;  tous  les  examèns  de 
crachats  restent  négatifs,  même  après  homogénéisa¬ 
tion.  Une  inoculation  est  faite  au  cobaye  .sans  résultat. 

En  résumé  :  cracheur  de  bacilles  avec  radiographie 
pulmonaire  quasi  normale,  mais  signes  cliniques  sus¬ 
pects.  Cuti-réaction  positive.  Une  pleurésie  ou  pieu- 
rite  dans  les  antécédents.  Expectoration  bacillifère 
passagère. 

Obs.  III.  —  Ch...  Joseph,  vingt-deux  ans,  2°  classe, 
10“  R.  A.  D.  ;  déjà  réformé  temporaire  une  fois  pour 
débilité  mentale.  Entré  dans  le  service  le  22  octobre 
1934  pour  bacilloscopie  positive  (après  une  bacillo- 
scopie  systématique  à  l'incorporation).  Il  s'agit  d'un 
sujet  à  l'état  général  médiocre  (Pignet  à  22),  avec 
stigmates  nets  de  dégénérescence  et  de  déficit  intellec¬ 
tuel  lacuhair.e  du  type  imbécillité.  Pas  de  monstruo¬ 
sités  physiques,  mais  éréthisme,  tremblements  géné¬ 
ralisés,  ^tics.  Il  se  sent  fatigué  et  tousse  de  temps  à 
autre  depuis  une  «  grippe  »  pourtant  légère  contrac¬ 
tée  il  y  a  deux  ans. 

Au  cours  de  l'hospitalisation,  ce  militaire  qui  a 
présenté  deux  crises  émotives,  n'a  jamais  de  tempéra¬ 
ture.  L'examen  montre  quelques  râles  fins  au  sommet 
gauche  après  la  toux  et  des  signes  de  bronchite  du 
côté  droit.  La  radioscopie  systématique  n'a  pas  retenu, 
le  sujet.  Les  radiographies  sont  norinales.  Les  bacil- 
loscopies  pratiquées  en  cours  d'hospitalisation  sont 
positives  et  l'inoculation  au  cobaye  montre  ici  aussi 
des  lésions  du  type  Villemin.  Cuti-réaction  à  la  tuber¬ 
culine  fortement  positive  avec  légère  vésiculation 
au  centre  ;  au  moment  de  sa  sortie,  la  plupart  des 
signes  cliniques  avaient  disparu,  la  bacilloscopie 
restait  négative,  même  après  homogénéisation.- 

En  résumé  :  cracheur  de  bacilles  avec  image- radio¬ 
logique  pulmonaire  normale,  cuti-réaction  -f-h-p. 
Épisode  «  grippal  »  dans  les  antécédents  ;  l'expectora¬ 
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tion  bacillifère  a  été  passagère  comme  dans  l'observa¬ 
tion  II. 

Ces  trois  cracheuis  de  bacilles  n’ont  pu  être 
stiivis  pendant  plus  de  vingt  jours,  ayant  été 
éliminés  de  l’armée.  l/curs  observations  res¬ 
tent  cependant  intéressantes  et  permettent 
quelques  considérations. 

Tout  d’abord,  l’existence  des  cracheurs  de 
bacilles  ne  peut-être  niée  ;  il  nous  a  été  permis 
de  faire  la  preuve  de  bacilles  de  Koch  légû 
times  dans  ces  3  cas,  après  inoculation  au 
cobaye  ;  l’infection  expérimentale  a  même 
été  la  tuberculose  classique  du  type  Villemin. 
Dans  ces  conditions,  la  présence  de  bacilles 
paratuberculeïix  dans  les  crachats  reste  excep¬ 
tionnelle  ;  nous  n’en  avons  pas  rencontré  une 
seule  fois  dans  notre  expérience  de  bacillo¬ 
scopie  systématique  (8  bacilloscopies  positives, 
dont  5  chez  des  sujets  d’ailleurs  retenus  par  la 
radioscopie  et  l’examen  clinique,  les  3  autres 
étant  celles  des  malades  ci-dessus).  Da  consta-.. 
tatiqn  des  bacilles  acido  et  alcoolo-résistants- 
dans  l’expectoration  semble  donc  avoir  une 
valeur  quasi  absolue  dans  lé  diagnostic  de  la 
tuberculose  pulmonaire,  surtout  lôrsque.aucune 
lésion  n’est  décelée  au  niveau  des  amygdales, 
du  larynx,  ou  des,  voies  respiratoires  supé¬ 
rieures.  En  ce  qui  concerne  les  trois  militaires 
dont  nous  avons  rapporté  les  observations,  le 
spécialiste  n’a  remarqué  aucune  lésion  à  ce 
niveau  ;  nous  devons  mêrne  ajouter  que,  chez 
chacun  d’eux,  deux  prélèvements  rhino-pha- 
ryngés  pratiqués  dans  la  journée  sont  restés 
négatifs.  , 

Il  serait  logique  de  penser  qu’il  existe  une 
ou  des  lésions  pulrnonaires,  foyers  d’émission  de, 
ces  baciUes  tuberculeux.  Chez  nos  trois  malades 
cependant,  là  radiographie  doit  être  pratique¬ 
ment  considérée  comme  normale  car,  comme 
le  dit  Bordet  :  «  Il  paraît  difficile  de  conclture 
de  la  lectùre  d’un  film  à  l’absence  certaine  de, 
toute  lésion  pulmonaire,  si  minime  soit-elle  ». 
Eh  raison  de  la  présence  de  signes  stéthacous- 
tiques,  nous  ne  pensons  pas  qu’ü  s’agisse  ici 
de  lésions  masquées  siégeant  dans  des  régions 
inaccessibles  aux  rayons  au  cours  des  examens 
habituels  ;  nous  n’avons  pu  faire  cependant 
que  dans  un  seul  cas  des -radiographies  en 
incidences  diverses,  elles  n’ont  rien  décelé  de 
plus"  que  dans  la  position  frontale.  Nous 
sommes  donc  obligés  d’admettre,  avec  la  plu¬ 
part  des  auteurs,  que,  dans  ces  nouveaux  cas. 
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il  s’agit  vraisemblablement  d’une  micro¬ 
lésion.  lésion  minima,  impossible  à  fixer  sur  le 
film  radiologique.  Il  serait  intéressant  de  suivre, 
le  devenir  de  ces  cracheurs,  chez  qui  il  est  assez 
difficile  d’admettre  qu’une  lésion,  si  minuscule 
soit-elle,  puisse  évoluer  sans  la  moindre  poussée 
fluxionnaire  capable  de  la  faire  soupçonner, 
voire  de  la  mettre  en  évidence.^u  moins  passa¬ 
gèrement,  à  l’écran.  Nous  n’avons  pas  voulu 
tenter  l’expérience  dans  le  milieu  militaire  où, 
sous  l’influence  des  fatigues  inhérentes  au 
service,  des  conditions  d’existence  nouvelle  du 
jeune  soldat,  la  microlésion,  non  encore  fixée 
à  cet  âge,  était  capable  d’évoluer  rapidement 
dans  le  mauvais  sens.  D’ailleurs,  l’histoire 
pathologique  des  cas  que  nous  rapportons 
était  bien  en  rapport  avec  des  atteintes  non 
encore  stabilisées  chez  des  sujets  ayant  déjà 
subi  une  première  rencontre  avec  le  bacille  de 
Koch  (état  allergique  décelé  par  la  réaction 
tuberculinique). 

Deux  atteintes  grippales  antérieures,  rme 
pleurésie  récente,  aô'ections  après  lesquelles  le 
sujet  avait  présenté  quelques  signes  fonction¬ 
nels  persistants,  tels  sont  encore  les  points  à 
signaler.  A.  Meyer  a  pu  d’ailleurs  retrouver 
dans  la  plupart  des  cas  rapportés  par  lui  des 
antécédents  pouvant  fixer  un  point  précis  de 
l’évolution,'  sinon  du  début  de  ces  atteintes 
a  minima,  dont  l’expectoration  bacillifère 
isolée,  constatée  plusieurs  mois  ou  années 
après,  vient  signer  la  nature  tuberculeuse. 
C’est  dire  que  dans  le  dépistage  de  la  tubercu¬ 
lose  pulmonaire,  et  plus  particulièrement  chez 
les  cracheurs  de  bacilles  que  nous  avons  en  vue, 
l’interrogatoire  est  un  point  gur  lequel  il  faut 
toujours  insister.  Cette  pratique,  trop  souvent 
abandonnée  pour  passer  d’emblée  à  la  recherche 
des  signes  physiques,  permet  de  porter  un  doute 
sur  l’intégrité  du  sujet  en  matière  de  tubercu¬ 
lose,  même  en  présence  de  radiographies  nor¬ 
males.  Il  est  inutile  d’insister,  en  efi'et,  sur  la 
valeur  des  hémoptysies  qui  s’accompagnent 
pourtant  avec  une  grande  fréquence  d’images 
radiologiques  parfaites,  fies  localisations  anté¬ 
rieures  séreuses,  ostéo-articulaires,  ganglion¬ 
naires,  voire  rénales,  sont  autant  de  faits  inté¬ 
ressants  qu’il  faudra  parfois  remettre  à  la 
mémoire  du  sujet  au  cours  d’un  interrogatoire 
approfondi.  Ces  atteintes,  bien  souvent,  ont 
été  discrètes,  le  malade  ou  son  entourage  n’y 
ont  attaché  aucune  importance,  comme  dans 


notre  observation  III.  D’interrogatoire  per¬ 
met  enfin  d’orienter  quelquefois  vers  rm 
examen  approfondi,  lorsqu’on  retrouve  dans 
les  antécédents  héréditaires  ou  collatéraux 
des  tuberculoses  confirmées  pouvant  évoquer, 
du  moins  pendant  l’enfance,  la  notion  d’une 
contagion. 

D’examen  physique  actuel,  fait  sur  lequel 
a  insisté  le  professeur  Bezançon,  n’est  pas  sans 
donner  quelques  renseignements  et,  dans  les 
cas  que  nous  rapportons,  la  clinique  a  été 
beaucoup  plus  précise  que  la  radiologie,  du 
moins  cette  investigation  ne  reste  pas  muette. 
Des  râles  de  bronchite  plus  ou  moins  discrets 
ont  été  observés  dans  tous  les  cas,  et  dans 
l’observation  II,  quelques  râles  crépitants 
à  une  base  sont  venus  faire  soupçonner  une 
lésion  que  le  film  n’a  pas  réussi  à  mettre  en 
évidence.  Da  bronchite  a  donc  accompagné, 
dans  ces  observations,  l’expectoration  bacilli¬ 
fère  ;  tout  semble  évoluer,  selon  l’expression 
même  de  Bezançon,  «  comme  des  diminutifs 
de  ces  formes  si  fréquemment  observées  de 
tuberculose  discrète  à  bacilles  rares  et  inter¬ 
mittents  ».  Il  est  possible  que  des  poussées 
bronchitiques  passagères  soient  à  l’origine  de 
ces  bacilloscopies  positives,  mais  le  sujet  n’en 
conserve  pas  moins  à  la  base  une  lésion  cer¬ 
taine  inaccessible  aux  rayons. 

Chez  ces  cracheurs,  l’examen  du  larynx  n’a 
pas  montré  la  moindre  lésion,  mais  la  bron¬ 
choscopie  a  pu  prouver  l’origine  bronchique 
des  bacilles  dans  l’observation  récente  de 
Kudolski  et  Deroux,  par  exemple. 

D’étude  cytologique  de  l’expectoration,  que 
nous  avons  pu  faire  pour  ces  trois  cracheurs  de 
bacilles,  diffère  un  peu  de  celle  que  l’on  a  l’ha¬ 
bitude  de  retrouver  dans  les  crachats  ordi¬ 
naires  de  la  tuberculose  pulmonaire,  bien  que 
la  cytologie  du  crachat  tuberculeux  ne  se 
présente  pas  toujours  sous  une  forme  typique 
et  invariable.  Nous  n’àvons  pas  retrouvé  ici 
ces  débris  de  noyaux  allongés,  fortement 
colorés  par  les  colorants  ordinaires,  et  carac¬ 
térisant  la  dégénérescence  pycnotique.  Da 
coloration  au  bleu  de  polychrome  ou  au  bleu 
de  toluidine  phéniqué,  permettent  de  différen¬ 
cier  nettement  les  éléments  suivants  :  goutte¬ 
lettes  bleu-horizon  d’exsudat  séro-albumineux, 
avec  éléments  figurés  en  général  peu  abon¬ 
dants.  Deucocytes  polyniucléaires  neutrophiles 
peu  altérés  avec  début  de  dégénérescence  proto- 
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plasmique  et  noyau  d'aspect  normal.  Peu  de 
globules  rouges,  Dans  les  bons  expectorats, 
doiinés  par  ces  malades  après  des  eSorts  de 
toux,  nous  n’avons  observé  que  très  rarement 
de  larges  cellules  pharyngées,  Au  contraire, 
le  nombre  des  cellules  bronchitiques  à  gros 
noyau  central  coloré  en  rouge,  à  protdplasma 
bleuté  de  forme  ovoïde,  est  assez  considérable  ; 
on  retrouve  aussi  quelques  cellules  dites  cel¬ 
lules  bronchiques  de  remplacement,  de  dimen¬ 
sions  beaucoup  plus  réduites. 

Quant  aux  cellules  alvéolaires  arrondies, 
à  protoplasma  violacé,  et  gros  noyau  plus 
foncé,  elles  paraissent  assez  rares.  Tous  ces 
éléments  étaient  peu  abondants,  comme  d’ail¬ 
leurs  les  cellules  macrophagiques,  à  proto¬ 
plasma  plus  ou  moins  vacuolaire,  que  nous 
avons  surtout  rencontrées  chez  le  sujet  de 
l’observation  III.  Flore  microbienne  banale 
et  peu  importante.  Malgré  lés  altérations  subies 
par  ces  éléments  cytologiques  au  cours  des 
manipulations  de  la  coloration  Ziehl-Neelsen, 
il  nous  a  semblé  que  l’on  rétrouvait  un  certain 
nombre  de  bacilles  tuberculeux  dans  les  élé¬ 
ments  bronchiques  (groupement  discret  de 
deux  ou  trois),  les  autres  groupements  étaient 
isolés  en  dehors  des  cellules.  D’examen  cytolo¬ 
gique  semblerait  donc  correspondre  à  des 
réactions  bronchitiques  simples,  sans  grosses 
altérations  alvéolaires  ;  nous  n’avons  d’ailleurs 
pas  retrouvé  de  fibres  élastiques. 

Dans  tous  ces  cas  où  le  film  radiologique 
n’a  pas  permis  de  situer  une  atteinte  précise, 
l’examen  clinique  a  donné  des  renseignements 
plus  précis  et  la  bacilloscopie  positive  permet, 
dans  ces  conditions,  de  confirmer  sans  nul 
doute  l’existence  d’une  lésion. 

Ces  cas  semblent  correspondre  à  des  tuber¬ 
culoses  niinima,  extrêmement  discrètes,  élimi¬ 
nant  par  périodes  correspondant  à  des  pous¬ 
sées  congestives,  des  bacilles  tuberculeux.  Les 
malades  des  observations  II  et  III  ne  cra¬ 
chaient  plus  de  bacilles  à  leur  sortie  de  l’hôpi¬ 
tal,  et  les  signes  pulmonaires  s’étaient  nette¬ 
ment  améliorés.  Quel  est  le  devenir  de  ces  cra- 
cheùrs  ?  Pour  répondre  à  cette  question,  il 
serait  utile  de  les  suivre  pendant  longtemps, 
car,  a  priori,  il  semble  que  la  microlésion  soit 
susceptible  de  s’agrandir  et  de  compromettre 
l’existence  du  sujet.  Dans,  l’armée,  comme  l’a 
déjà  dit  JuUien,  oii  s’expbée  à  des  réveils  plus 
ou  moins  importants,  et  l'élimination  de  tels 


24  Avril  1937, 

sujets  s’impose.  Quoi  qu’il  en  soit,  il  s’agit  de 
cracheurs  de  bacilles  sans  lésions  décelables 
j:adiologiquement  ;  mais  l’examen  clinique 
fait  toujours  planer  un  doute.  Malgré  le  bon 
état  général  du  sujet,  le  peu  de  signes  fonc¬ 
tionnels  (toux  discrète,  quelquefois  quinteuse 
le  matin,  sans  aucun  syndrome  d’imprégnation 
bacillaire),  l’interrogatoire  est  capable  de 
révéler  des  atteintes  antérieures  suspectes, 
et  l’auscultation  confirme  cette' opinion,  sans 
indiquer  cependant  de  grosses  lésions. 

Puisqu’il  semblé  y  avoir  toujours  lésion,  si 
minime  soit-elle,  il  nous  '  paraît  logique  de 
ranger  cette  catégorie  de  sujets  sous  le  nom  de 
cracheurs  valides  et  non  de  cracheurs  sains,  que 
certains  auteurs  semblent  vouloir  lui  substituer. 
Le  ternie  de  porteurs,  dans  le  sens  le  plus 
strict  du  mot,  devant  s’appliquer  aux  porteurs 
rhino-pharyngés,  d’ailleurs  très  rares  et  de 
courte  durée,  comme  nous  l’avons  vu,  se  retrou¬ 
vant  toujours  autour  du  tuberculeux,  réservoir 
de  virus. 

Dans  le  dépistage  de  là  tuberculose  pulmo¬ 
naire,  la  découverte  des  cracheurs  valides  vient 
encore  confirmer  la  nécessité  de  la  triple 
enquête  clinique,  radiographique,  bactériolo¬ 
gique.  Aucun  procédé  d’investigation  n’est 
parfait  en  lùi-même,  et  tous  ont  des  défail¬ 
lances  ;  c’est  de  la  collaboration  étroite  entre  le 
clinicien  et  le  laboratoire  que  l’on  doit  attendre 
les  meilleurs  résultats. 

.  Dans  les  problèmes  les  plus  troublants, 
comme  celui  des  porteurs  valides,  la  clinique 
garde  sa  priorité,  grâce  non  seulement  à 
l’examen  stéthacoustique  du  sùjet,  mais  encore 
et  surtout,  à  l’interrogatoire  et  à  l’étude  de  ces 
signes  fonctionnels.  Le  professeur  Sergent 
attire  d’ailleurs  chaque  jour  l’attention  de  ses 
élèves  sur  ce  point,  un  peu  trop  abandonné 
par  les  jeunes  praticiens. 

En  terminant,  nous  dirons  que,  de  l’avis  de 
tous,  ces  cracheurs  valii^iès  semblent  se  trouver 
en  petit  nombre.  D’après  l’expérience  de 
bacilloscopie  systématique,  faite  par  l’un  de 
nous  et  déjà  signalée,  la  proportion  est  infime  : 
3  cracheurs  sur  4 115  individus  examinés. 
Malgré  les  causes  d’erreur  dans  ces  recherches 
en  série,  dues  à  ce  que,  malgré  toutes  les  indi¬ 
cations  données,  un  grand  nombre  de-  sujets 
fournissent  de  la  salive  et  non  un  expectorât, 
on  peut  se  faire  une  idée  approximative  de  la 
proportion  de  cracheitrs  valides  dans  la  vie 
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journalière.  Notre  proportion  est  0,07  p.  100, 
Le  nombre  de  cas  révélés  est  minime  ;  mais 
il  est  certain  que  l’on  doit  compter  sur  eux  au 
point  de  vue  contagion  familiale  pour  les 
jeunes  enfants.  A  notre  avis,  dans  un  but 
prophylactique,  il  y  a  intérêt  à  enlever  ces 
cracheurs  valides  de  leur  milieu  ;  la  solution 
la  meilleure  semble  être  la  cure  surveillée,  jus¬ 
qu’à  la  disparition  complète  des  signes  phy¬ 
siques  et  des  bacilles  de  Koch  (plusieurs 
examens  étant  nécessaires  pour  ces  derniers). 
Du  point  de  vue  thérapeutique  enfin,  'cette 
solution  paraît  être  la  meilleure  pour  fixer 
définitivement  iine  lésion  qui  paraît  évoluer. 
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Nous  nous  proposons  en  premier  lieu,  dans 
cet  article,  d’exposer  les  résultats  des  recherches 
que  nous  avons  faites  sur  la  réserve  alcaline 
chez  les  individus  normaux  habitant  Rio  de 
Janeiro.  Après  cela,  nous  rapporterons  une 
curieuse  observation  sur  l’influence  de  l’insu¬ 
line  et  du  chlorure  de  sodium  sur  la  réserve  al¬ 
caline. 


Notre  travail  sur  la  réserve  alcaline  chez  les 
individus  normaux  habitant  Rio  de  Janeiro 
repose  sur  99  observations,  dont  33  travailleurs 
manuels,  33  intellectuels  et  33  femmes. 

Nous  avons  employé  l’appareil  et  la  tech¬ 
nique  de  Van  Slyke. 

Nous  pouyons  tirer  de  nos  99  observations 
les  conclusions  suivantes  • 

I.  La  réserve  alcaline  est  plus  élevée  chez  les 
hommes  que  chez  les  femmes. 

II.  La  réserve  alcaline  est  plus  élevée  chez 
les  travailleurs  intellectuels  que  chez  les  tra¬ 
vailleurs  manuels.  Nous  sommes  d’accord  sur 
ce  point  avec  J.-M.  Hefter,  qui  conclut  comme 
nous,  présentant  des  chiffres  très  rapprochés 
des  nôtres,  comme  nous  le  verrons  plus  loin. 
Hefter  a  démontré  que  chez  les  personnes  qui 
travaillent  physiquement  il  se  produit  une  aci¬ 
dose  chronique  par  suite  de  l’accumulation 
d’acide  lactique  qui  n’a  pas  eu  le  temps  d’être 
décomposé  pendant  le  repos  nocturne. 

III.  La  réserve  alcaline  chez  les  travailleurs 
intellectuels  varie  entre  5occ,4  et 
(moyenne  56‘^‘^,2)  de  CO-  à  0“  de  température 
et  760  millimètres  de  pression  atmosphé¬ 
rique,  dans  100  centimètres  cubes  de  plasma. 

IV.  La  réserve  alcaline  chez  les  travailleurs 
manuels  varie  entre  46  et  59'='=,8  (moyenne  54) 
deCO^àoo  de  température  et  760  millimètres 
de  pression  dans  100  centimètres  cubes  de 
plasma. 

(i)  Université  de  Rio  do  Jiineiro.  Troisième  cliaire  do 
cliniciuc  médicale  (service  du  professeur  Rocha  Vaz). 
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V.  I^a  réserve  alcaline  chez  les  femmes  varie 

entre  44'='^, 4  et  (moyenne  de  CO- 

à  0°  de  température  et  à  760  millimètres  de 
pression  dans  100  [centimètres  cubes  de 
plasma. 

VI.  Les  chiffres  que  nous  avons  obtenus  ne 
peuvent  pas  être  comparés  avec  ceux  de  cer¬ 
tains  investigateurs  qui,  comme  Labbé  (51  à 


65),  Pincussen  (53  à  77),  Bérézoft’  (44'^'^, 9  à 
68),  ne  séparent  pas  les  hommes  des  femmes, 
ni  les  travailleurs  manuels  des  travailleurs 
intellectuels. 

On  peut  cependant  comparer  nos  résultats 
avec  ceux  de  Lipetz  «  entre  étudiants  et  méde¬ 
cins  »,  sensiblement  rapprochés  des  nôtres 
(Lipetz  :  50‘-'‘’,7  à  6g  ;  les  nôtres  :  50*''', 4  à 
69‘'‘',2),  et  avec  ceux  de  J.-M.  Hefter,  qui, 
comme  nous,  fait  une  distinction  entre  tra¬ 
vailleurs  manuels  et  intellectuels.  Les  résultats 
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de  Hefter  se  rapprochent  aussi  des  nôtres 
(Hefter,  travailleurs  manuels  :  43'=®, 5  à  58®®, 5  ; 
travailleurs  intellectuels  •  5i®®,9  à  79®®,!  ;  les 
nôtres,  travailleurs  manuels  :  46  à  59®®, 8  ; 
travailleurs  intellectuels  :  50®®, 4  à  69®®, 2). 
Hefter,  cependant,  ne  fait  pas,  comme  nous, 
distinction  des  femmes. 

VII.  La  pression  atmosphérique  et  la  tempé¬ 
rature  n’ont  pas  d’influence  sur  la 
réserve  alcaline,  entre  754  et  763  mil¬ 
limètres  de  mercure  à  24®  et  38°. 

Nous  ne  nous  référons  pas,  il 
est  clair,  au  rôle  de  ces  facteurs 
dans  la  variation  du  volume  des 
gaz,  dont  il  est  tenu  compte  dans 
la  technique,  car  le  Van  Slyke,  en 
dernière  analyse,  est  un  procédé 
de  détermination  volumétrique  du 
CO^  combiné  au  plasma. 

Nous  nous  référons  aux  modi¬ 
fications  physiologiques  que  les 
variations  de  ces  éléments  météo¬ 
rologiques  pourraient  déterminer 
dans  le  sens  d’altérer  la  ré.serve 
alcaline. 

_  VIII.  Iva  réserve  alcaline  n’a  pas 
de  rapport  avec  le  biotype. 

Sur  ce  point  nous  sommes  en 
désaccord  avec  Nicola  Pende  et 
Gelera  qui,  d’ailleurs,  ne  sont  pas 
d’accord  entre  eux.  Pende  dit  :  «  Le 
ricerche  biochimiche  e  le  osserva- 
zioni  cliniche  lasciano  .sujrpore 
anche  nel  biotipo  brevilineo  ana- 
bolico  un  equilibrio  H-OH  ioni  del 
sangue,  taie  che  v’é,  facile  ten- 
denza  al  prevalere  di  OH  sur  H, 
cioé  all’alcalosi.  »  Tandis  que  Ge¬ 
lera  trouve  chez  les  mégalosplan- 
chniques  une  tendance  à  des  va¬ 
leurs  basses  de  la  réserve  alcaline, 
et  chez  les  niicrosplanchniques^une  tendance 
aux  valeurs  élevées.  Or  le  type  bréviligne 
mégalosplanchnique,  hypersthénique,  d’un  côté 
et,  de  l’autre,  le  type  longiligne,  microsplan¬ 
chnique  et  asthénique,  sont  des  dénominations 
diverses  du  même  type  constitutionnel. 

D’où  l’on  conclut  que  Pende  et  Gelera  ne 
sont  pas  d’accord  entre  eux,  et  que  nous 
sommes  en  désaccord  avec  eux,  puisque  nous 
trouvons  indifféremment  des  valeurs  hautes 
et  basses  dans  tous  les  types.  Il  est  possible 
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qu’im  plus  grand  nombre  d’ observations  modi¬ 
fie  notre  conclusion. 

IX.  Nos  résultats  concordent  avec  ceux  ob¬ 
tenus  par  Ivipetz  et  Hefter  dans  d’autres  pays, 
d’où  l’on  déduit  que  la  réserve  alcaline  des 
habitants  du  Brésil  ne  diffère  pas  de  celle  des 
habitants  d’autres  pays. 

X.  Ces  deux  investigateurs,  comme  tous  les 
autres,  d’ailleurs,  recueillent  le  sang  du  sujet 
à  jeun  et  après  le  repos  nocturne.  Nous  re¬ 
cueillons  le  sang  après  la  première  réfection 
du  matin,  et,  ensuite,  après  une  à  deux  heures 
de  l’activité  habituelle  de  chacun  d’eux.  Ce¬ 
pendant  nos  résultats  ne  sont  pas  dilïérents  des 
leurs. 

XI.  Comme  presque  tous  les  sujets  que  nous 
avons  étudiés  sont  de  jeunes  adultes,  de  race 
blanche,  nous  ne  pouvons  tirer  aucune  déduc¬ 
tion  quant  à  l’influence  de  l’âge  ou  de  la  race. 

XII.  Nous  ne  pouvons  formuler  aucun  juge¬ 
ment  définitif  quant  à  l’influence  du  flux  mens¬ 
truel.  On  entrevoit  cepeiidant  la  conclusion  que 
pendant  les  règles  et  surtout  dans  les  jours 
immédiatement  consécutifs,  il  y  a  abaissement 
de  la  réserve  alcaline. 


Nous  voulons  maintenant  rapporter  très 
brièvement  une  ob.servation  clinique  où  l’on 
voit  bien  le  rôle  du  chlorure  de  sodium  dans  la 
genèse  de  la  réserve  alcaline. 

Cette  étude  de  la  réserve  alcaline  a  été  faite 
chez  un  grand  diabétique  acétonurique,  sou¬ 
mis  au  traitement  insulinien,  et  dont  le  régime 
alimentaire  tantôt  comportait  du  chlorure  de 
sodium,  tantôt  n’en  comportait  pas.  Nous 
avons  constaté  les  faits  suivants  :  l’insuline, 
après  avoir  amené  ^rendant  quelques  jours  une 
augmentation  de  la  réserve  alcaline,  se  mon¬ 
trait  impuissante  à  arrêter  une  nouvelle  chute 
de  celle-ci  ;  le  malade  était  alors  depuis  dix 
jours  au  régime  déchloruré  ;  l’addition  de 
5  grammes,  puis  10  grammes  de  sel  à  son  ré¬ 
gime,  provoqua  une  nouvelle  augmientation 
de  la  réserve  alcaline,  persistant  les  jours  sui¬ 
vants,  même  en  diminuant  les  doses  d’insu¬ 
line. 

Ceci  s’interpréterait,  conformément,  aux 
idées  d’Ambard,  par  la  genèse  de  CO^H  Na 
à  partir  du  NaCl  sanguin,  l’HCl  formé  dans 
la  réaction  se  fixant  strr  les  albumines. 


Il  est  intéressant  de  noter  que  sous  l’in¬ 
fluence  de  l’insnline,  avant  le  rétablissement 
dir  régime  sodique,  et  an  moment  par  consé¬ 
quent  où  la  réserve  alcaline  était  très  basse, 
l’acétonurie  avait  disparu  et  le  malade  se  sen¬ 
tait  très  bien.  La  baisse  de  la  réserve  alcaline 
n’était  plus  due  à  la  neutralisation  des  acides 
en  excès,  mais  au  manque  de  NaCl  qui  empê¬ 
chait  sa  formation.  Baisse  de  la  réserve  alca¬ 
line  et  acidose  ne  sont  donc  pas  des  exj)res- 
sions  synon},-nies. 


LE  LÉGER  CHOC 
INSULINIQUE 
COMME  FACTEUR 
HYPNOTIQUE 
ET  ANALGÉSIQUE 


Jacob  WEGIERKO 


Dans  mon  travail  intitulé  Le  traitement  de 
l’asthme  bronchique  par  les  chocs  insuliniques 
[Medycyna,  n“  i,  A.  1936  ;  Presse  médicale,  n°  36, 
A.  1936),  j’ai  émis  —  entre  autres  —  l’hypo¬ 
thèse  suivante  :  «  Le  choc  insulinique  exer¬ 
çant  une  action  dilatatrice  pourrait  être  appli¬ 
qué  dans  les  douleurs  accompagnées  de  con¬ 
traction,  comme  la  colique  hépatique,  la  co¬ 
lique  néphrétique,  la  migraine  et  les  affections 
analogues  »,  et  que  «  il  est  certain  que  le  choc 
insulinique  pourrait  être  appliqué  comme  som¬ 
nifère  ». 

En  se  basant  sur  les  considérations  ci-des¬ 
sus  mentionnées,  j’appliquai  le  petit  choc 
insulinique  dans  des  cas  d’insomnie  et  des  dou  ■ 
leurs  d’origine  différente. 

Pour  mettre  en  évidence  mon  procédé,  je 
vais  passer  en  revue  quelques  observations. 

Observation  I.  —  Malade  R...  O...,  âgé  de  qua- 
raute-deux  ans,  souffre  d’insoumie  opiniâtre  pendant 
la  cure  de  la  démorphinisation.  Les  dérivés  barbitu¬ 
riques  n’ont  aucuné  action  appréciable.  A  20  heures, 
j'ai  injecté  sous  la  peau  du  malade  40  unités  d’insu¬ 
line  (cinq  à  six  heures  après  le  dernier  repas).  Quand 
après  une  heure  les  premiers  symptômes  du  choc  com- 
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uiençèrent  à  paraître  (tremblements  des  membres, 
faiblesse,  sueurs),  j’ai  administré  immédiatement  au 
malade  un  verre  de  thé,  sucré  avec  7  à  8  cuillerées  à 
café  de  sucre.  Après  avoir  bu  le  thé,  le.  malade  s'est 
aussitôt  endormi  et  dormit  sans  interruption  pen¬ 
dant  huit  heures.  Après  le  réveil  il  ne  sentit  aucune 
fatigue. 

Je  provoquai  chez  ce  malade  plusieurs  fois 
(tous  les  jours)  de  semblables  chocs,  chaque 
fois  avec  un  résultat  très  favorable.  C’était  le 
seul  moyen  d’amener  chez  ce  malade  un  som¬ 
meil  tranquille,  duquel  il  pouvait  être  réveillé 
à  chaque  instant. 

Je  provoquai  le  choc  insulinien,  comme 
moyen  soporifique,  dans  quelques  cas  d’insom¬ 
nie  d’origine  différente,  chaque  fois  avec  un 
très  bon  résultat.  D’ailleurs  il  résulte  de  mon 
travail  mentionné  plus  haut,  où  je  décrivais 
l’application  des  chocs  instüiniques,  en  vue  du 
traitement  de  l’asthme  bronchique,  qu’après 
l’interruption  des  symptômes  du  choc  et  la 
disparition  de  la  crise  d’asthme,  tous  les  ma¬ 
lades  s’endormaient  d’un  sommeil  tranquille 
pour  un  temps  assez  long.  Je  tiens  à  souligner 
cependant  que,  pour  amener  le  sommeil,  il 
n’est  pas  nécessaire  de  provoquer  des  chocs 
aussi  durables,  comme  pour  la  crise  d’asthme, 
car  les  premiers  symptômes  du  choc  durant 
à  peine  quelques  minutes  et  aussitôt  inter¬ 
rompus  par  l’administration  du  sucre,  suffisent 
d’ordinaire  complètement. 

J’insiste  sur  le  fait  que  l’intervalle  entre 
l’injection  de  l’insuline  et  l’apparition  des 
premiers  symptômes  du  choc,  n’est  pas  le 
même  pour  les  différents  malades,  ce  que  j’ai 
montré  déjà  dans  mon  travail  cité  au  début 
de  cet  article. 

Il  est  curieux  que,  malgré  l’interruption  des 
symptômes  du  choc,  à  peine  à  leur  début,  par 
l’administration  du  sucre  à  l’intérieur,  la  som¬ 
nolence  dure  plus  longtemps  ;  elle  n’est  donc 
pas  liée  à  l’hypoglycémie,  laquelle  n’apparaît 
que  tout  au  début  du  choc  et  ne  dure  que  très 
peu  de  temps,  cédant  alors  la  place,  grâce  à 
l'administration  du  sucre,  à_  l’hyperglycémie 
intense. 

Il  pourrait  sembler  que  ce  fait  est  en  contra¬ 
diction  avec  les  observations  anciennes  que  le 
coma  insulinien  peut  être  immédiatement 
interrompu  par  l’administration  du  sucre,  soit 
par  la  voie  intraveineuse,  soit  la  voie  entérale 
(sonde).  De  coma  insulinien  diffère  en  principe 
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du  sommeil,  et  les  malades  qui  tombèrent  dans 
cette  sorte  de  coma  soit  accidentellement 
(doses  d’insuline  dépassées), soit  exprès  (en  vue 
du  traitement  de  la  schizophrénie  :  Sakel, 
Benedeck,  Rose,  Bychowski  et  ses  collabora¬ 
teurs,  Frostig  et  ses  collaborateurs),  bien 
qu’ils  en  soient  réveillés,  grâce  à  l’administra¬ 
tion  du  sucre,  ils  s’endorment  néanmoins 
plus  tard  de  nouveau  d’un  sommeil  normal, 
duquel  ils  peuvent  à  chaque  instant  être  ré¬ 
veillés. 

De  léger  choc  insulinien,  supprimé  tout  à 
fait  au  début  par  le  sucre,  est-  sans  doute  un 
facteur  amenant  un  sommeil  tranquille  et 
rafraîchissant  et  après  lequel  le  malade 
n’éprouve  aucune  sensation  pénible,  ce  qui  a 
lieu  après  l’administration  des  barbituriques 
(tête  lourde,  vertige,  quelquefois  incoordina¬ 
tion  des  mouvements). 

Je  dispose  d’un  matériel  clinique  encore 
trop  restreint  pour  pouvoir  conclure  définiti¬ 
vement  sur  la  valeur  du  petit  choc  insulinique 
comme  moyen  hypnotique  ;  j’insiste  cependant 
que  c’est  une  méthode  absolument  inoffensive 
et  que  dans  tous  les  cas  où  je  l’utilisais,  elle 
était  infaillible  et  plus  agréable  pour  les 
malades  que  les  médicaments  généralement 
prescrits  comme  hypnotiques. 

Des  observations  ultérieures,  aus.si  bien  les 
miennes  que  celles  des  autres,  affirmeront  la 
valeur  de  cette  méthode,  d’autant  plus  qu’il 
n’y  a  —  il  me  semble  —  aucune  contre-indica¬ 
tion  pour  son  application  chez  différents 
malades  souffrant  d’insomnie. 

En  se  basant  sur  le  fait  que  le  choc  insuli¬ 
nique  supprimé  la  crise  de  dyspnée  asthma¬ 
tique  et  enl’expliquantparraction  antispasmo¬ 
dique  de  l’insuline  (stimulation  du  vague), 
j’appliquai  pour  la  première  fois  le  léger  choc 
insulinique  contre  la  doideur  liée  au  spasme, 
c’est-à-dire  dans  la  colique  néphrétique.  Pour 
mieux  illustrer  cette  action  analgésique  du 
choc  insulinique,  je  citerai  encore  brièvement 
deux  observations. 

Obs.  II.  — -  Malade  A...  h...,  âgé  de  cinquante  et  un 
ans.  Douleur  intense  dans  tout  l'abdomen  s’irradiajit 
eu  bas  et  vers  le  testicule  gauche  ;  météorisme,  fortes 
épreintes  vésicales.  Ces  douleurs  durent  depuis  sept 
heures  sans  cesse.  Après  l'Injection  intraveineuse  de 
20  imités  d’insuline  apparurent  (après  quelques  mi¬ 
nutes)  les  premiers  signes  du  choc  (tremblements, 
fatigue,  faim)  et  à  ce  moment  la  douleur  avait  dis- 
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paru.  Un  donna  alors  au  malade  du  tiré  bien  sucré  qu’il 
but  très  volontiers  en  demandant  encore  du  sucre 
(confiture),  après  quoi  il  s’était  çomplètemeni  endormi. 
Réveillé  exprès,  il  déclara  ne  sentir  aucune  douleur, 
rien  que  de  la  fatigue  et  de  la  somnolence ,  Ce  malade 
dormait  sans  cesse  dix  heures.  Après  le  réveü  il  était 
dans  un  état  tout  à  fait  bon. 

Obs.  III.  —  Malade  R...  P...,  âgé  de  trente-cinq 
ans.  Se  plaint  de  maux  de  tête  survenant  à  quelques 
jours  d’intervalle,  souvent  tous  les  jours  et  durant 
quelques  heures.  Res  douleurs  occupent  la  moitié  de  la 
tête,  de  temps  en  temps  la  tête  entière.  Pendant  la 
douleur  il  a  souvent  des  nausées.  Après  la  provoca¬ 
tion  du  léger  choc  insulinien  (40  unités  sous  la  peau), 
cessation  immédiate  de  la  douleur  dès  l’apparition  des 
premiers  signes  du  choc  (environ  une  heure  trente 
après).  A  ce  moment,  on  lui  donna  une  tasse  de  thé 
bien  sucré.  Après  le  choc  le  malade  s’est  endormi  nor¬ 
malement  et  ne  souffrit  pas  pendant  quelques  jours. 
J  ’ai  provoqué  chez  ce  malade,  en  tout,  sept  chocs,  et 
chaque  fois  il  y  avait  cessation  des  douleurs. 

Je  me  suis  servi  du  léger  choc  insulinien  pour  cou¬ 
per  la  douleur  également  dans  d’autres  cas  et  chaque 
fois  je  suis  arrivé  à  la  combattre. 

Il  en  résulte  que  non  .seulement  les  douleurs 
liées  à  un  état  spastique  (colique  néphrétique  et 
hépatique,  la  migraine,  les  crises  de  fausse 
angine  de  poitrine,  etc.)  mais  aussi  les  douleurs 
d’autre  nature  (toute  névralgie,  comme  la 
sciatique,  etc.)  cèdent  complètement  sous  l’in¬ 
fluence  du  choc  insulinique.  Je  n’ai  pas  appliqué 
cette  méthode  dans  des  cas  d’angine  de  poi¬ 
trine  vraie  ;  il  me  semble  toutefois  qu’ égale¬ 
ment  dans  ce  dernier  cas,  on  pourrait  calnier 
les  douleurs  sans  inconvénients.  Pour  pouvoir 
préciser  le  temps  qui  s’écoule  entre  l'adminis¬ 
tration  sous-cutanée  et  intraveineuse  de  l’in¬ 
suline  et  la  cessation  de  la  douleur,  afin  d’ap¬ 
précier  dans  quel  cas  faut-il  injecter  l’insuline 
sous  la  peau  (action  plus  lente)  ou  dans  les 
veines  (action  rapide), il  est  absolument  néces¬ 
saire  de  fixer  exactement  la  technique  de 
l’apphcation  des  dits  chocs  insuliniques.  Dans 
ce  but  il  faudrait  disposer  d’un  grand  matériel 
clinique,  renfermant  différentes  catégories  de 
douleurs.  Il  va  sans  dire  que  dans  les  cas  où 
nous  voulons  interrompre  rapidement  la  dou¬ 
leur,  il  est  nécessaire  de  faire  une  injection 
intraveineuse  de  l’insuline.  Da  question  du 
dosage  d’insuline  dépendra  également  de  la 
sensibilité  individuelle  du  sujet;  il  est  vraisem¬ 
blable  qu'il  y  aurait  avantage  à  appliquer 
d’emblée  une  dose  plus  forte,  laquelle  ne 
pourra  jamais  être  nocive,  étant  donné  que 
nous  avons  la  possibilité  d’interrompre  à 


chaque  instant  ce  choc.  Jusqu’à  présent,  dans 
tous  mes  essais,  j’administrais  ordinairement 
40  unités  en  injection  sous-cutanée  et  20  unités 
en  injection  intraveineuse.  Dans  tous  les  cas  où 
l’interruption  du  choc  par  l’administration  du 
sucre  per  os  sera  contre-indiquée  (douleurspéri- 
tonéales  et  autres,  localisées  dans  le  tube  diges¬ 
tif  ),  il  faudrait  faire  une  injection  intraveineuse 
de  50  à  100  centimètres  cubes  d’une  solution  de 
20  p.  100  à  30p.  100  de  glucose.il  est  important 
de  savoir  aussi  bien  le  temps  qui  s’est  écoulé 
après  le  dernier  repas  ainsi  que  la  teneur  de 
celui-ci  en  hydrates  de  carbone  ;  il  en  dépendra 
la  dose  d’insuline  à  injecter  pour  provoquer  le 
choc,  Dans  le  cas  de  douleur  survenue  immé¬ 
diatement  après  un  repas  riche  en  hydrates 
de  carbone,  on  pourrait  injecter  les  doses 
doubles,  c’est-à-dire  80  unités  sous  la  peau  ou 
40  unités  en  injection  intraveineuse.  Cette 
question  n’est  pas  encore  résolue  d’une  façon 
définitive  et  demande  à  être  contrôlée  sur  un 
matériel  moins  restreint  que  le  mien. 

Si,  malgré  le  petit  nombre  de  mes  observa¬ 
tions,  j’ose  publier  mes  constatations,  je  le  fais 
uniquement  dans  le  but  d’inciter  les  médecins 
d’autres  spécialités  à  appliquer  cette  méthode 
totalement  inoffçnsive,  car  ce  n’est  que  de 
cette  façon  qu’on  pourra  définitivement  ré¬ 
soudre  dans  un  laps  de  temps  assez  court  la 
(piestion  de  la  possibilité  de  substituer  à  la 
morphine  et  à  d’autres  opiacés  le  léger  choc 
insulinien  dans  différentes  névralgies.  Le  pro¬ 
blème  est  d’une  énorme  importance  clinique, 
son  importance  au  point  de  vue  social  n’étant 
pas  moindre. 
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ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Effets  des  irradiations  rœntgéniennes  de 
la  région  temporale  dans  le  diabète 
sucré. 

Corrado  Montefusco  (Archivio  di  Radiologia,  an.  XI, 
fasc.  5-6,  octobre-décembre  1935,  p.  397)  a  traité 
par  la  radiothérapie  temporale  trois  cas  de  diaèbte 

Le  métabolisme  hydrique,  la  glycosurie,  la  gly¬ 
cémie  à.  jeun,  la  chlorémie  à  jeun  n'ont  pas  été  in¬ 
fluencés.  La  chlorurie  a  varié  dans  des  sens  divers. 
La  seule  action  décelable  a  été  un  abaissement  de  la 
glycémie  et  une  hausse  de  la  chlorémie  tout  de  suite, 
après  les  séances  d'irradiations  ;  encore  étaient-ce 
des  variations  minimes. 

JI.  Déroï. 

L’emploi  du  venin  d’abeille  par  voie  intra¬ 
dermique  et  par  ionisation  dans  les 
algies. 

Le  venin  d'abeille,  dont  l'action  antalgique  est  géné¬ 
rale,  peut  être  utilisé,  selon  Xercavins  et  Casanas, 
dans  toutes  les  maladies  accompagnées  de  douleur. 
Cette  action  serait  plus  rapide,  plus  durable  lors  de 
l'emploi  par  voie  intradermique  que  lors  de  l'emploi 
par  voie  sous-cutanée  ou  intramusculaire.  La  voie 
intradermique  diminuerait  les  risques  d'intolérance, 
mais  a,  par  contre,  l'inconvénient  d'être  douloureuse. 

Les  auteurs  ont  utilisé  également  l'ionisation,  qui, 
aussi  active  que  l'injection  intradermique,  est  aussi 
peu  dangereuse  et  par  surcroît  complètement  indo¬ 
lore.  Cette  ionisation  peut  être  continuée  très  long¬ 
temps.  sans  incidents.  Elle  serait  le  traitement  de 
choix  de  la  plupart  des  algies,  y  compris  les  névralgies 
rebelles  du  trijumeau  (Medicina  Latina,  an  IX, 
no»  loi  et  102,  p.  373,  août-septembre  1936). 

M.  DÉROT. 

L’alcoolisation  du  phrénique. 

Une  méthode  de  «  phrénicectomie  »  par  alcoolisation 
du  nerf  est  mise  au  point  par  Dario  Fernajstdez 
(C.  A.  M.  E.  P.,  La  Preiisa  medica  Mexicana,  1. 1, 
no  10,  p.  133,  15  septembre  1936)’.  Cet  auteur  repère 
le  phrénique  en  traçant  une  ligne  qui  part  d'un  point 
situé  un  travers  de  doigt  en  dehors  de  l'apophyse 
de  la  sixième  cervicale  et  se  dirige  en  bas  et  en  avant 
vers  la  partie  interne  de  l'insertion  du  scalène  anté¬ 
rieur.  Sur  ce  trajet,  le  phrénique  est  repérable  par  la 
douleur  spéciale  que  détermine  à  son  niveau  une 
palpation  forte.  Pour  plus  de  précision,  il  est  utile 
de  palper  l'omo-hyoïdien.  Le  nerf  le  croise  au 
point  où  ce  muscle  croise  la  ligne  précédente. 

Faite  en  ce  point,  l'alcoolisation  donne  des  succès 
d'autant  plus  nombreux  qu'il  n'est  pas  nécessaire, 
pour  paralyser  le  phrénique,  d'injecter  l'alcool  dans 
sa  gaine.  Une  injection  au  voisinage  sufiit. 

L'emploi  de  cette  méthode  évite  une  opération  et 
permet  de  supprimer  les  cicatrices  disgracieuses  et 
dénonciatrices. 

M.  Dékot. 


24  Avril  ig37. 

Maladie  de  Still  et  aurothérapie. 

A  la  fin  du  siècle  dernier.  Chauffard  chez  l’adulte, 
Still  chez  l’enfant,  ont  décrit  presque  simultanément 
un  syndrome -constitué  par  des  arthrites,  des  défor¬ 
mations  des  membres,  des  adénopathies,  de  la  spléno¬ 
mégalie  et  une  atteinte  marquée  de  l’état  général 
{fièvre,  sueurs  profuses,  amaigrissement,  arrêt  de 
croissance).  La  maladie  évolue  par  poussées,  parfois 
séparées  par  de  longues  rémissions  ;  néanmoins  la 
mort  est  de  règle,  parfois  après  un  très  long  délai.  C’est 
poiirquoi  il  convient  d’être  prudent  dans  l’apprécia¬ 
tion  des  résultats  thérapeutiques, 

M.  CoPERMAN  [Proc,  of  the  Royal  Soc.  of  Medicine 
(London),  t.  XXIX,  1105,  mars  1936)  vient  de  publier 
deux  cas  où  la  guérison  semble  bien  avoir  été  obte¬ 
nue  par  l’injection  de  sels  d’or.  Le  premier  cas  concerne 
une  fillette  de  huit  ans  ;  début  en  février  1934  par  dou¬ 
leur  et  gonflement  des  chevilles  et  des  genoux  ;  re¬ 
chute  en  mai,  avec  fièvre  ;  admission  en  décembre  de 
la  même  année  au  Cheyne  Hospital.  On  trouve  une 
fillette  amaigrie,  cuisses  et  bras  décharnés,  articula¬ 
tions  des  chevilles,  des  genoux  et  des  hanches  très 
douloureuses  et  diffieilement  mobilisables.  Wasser¬ 
mann  et  cuti-réaction  négatifs.  L’enfant  est  soumise 
au  traitement  par  l’allochrysine  ;  10  injections  heb¬ 
domadaires  de  5  centigrammes  Chaleur  et  mobilisa¬ 
tion  des  jointures  sont  simultanément  mises  en 
oeuvre,  et  améliorent  l’enfant  en  une  quinzaine  de 
jours.  En  février  1935,  amygdalectomie  ;  en  mai  1935, 
série  de  rayons  ultra-violets.  L'amélioration  se  pour¬ 
suit  dès  lors  et  l’enfant  a  repris  une  apparence  nor¬ 
male,  à  un  peu  d’hypertrophie  des  genoux  près. 

Le  2«  cas  est  celui  d’un  garçon  de  quatorze  ans 
atteint  depuis  l’enfance  d’arthrite  rhumatismale  et 
présentant  en  janvier  1934  du  gonflement,  de  la 
douleur,  de  la  raideur  et  de  la  limitation  des  mouve¬ 
ments  de  toutes  les  articulations.  Wassermann  néga¬ 
tif.  On  pratique  deux  séries  d’injections  de  sels  d’or 
qui  améliorent  beaucoup  la  situation.  Enfant  actuel¬ 
lement  presque  normal,  sauf  quelques  déformations 
digitales  persistantes.  L’auteur  paraît  attacher  ime 
grande  importance  à,  la  vitesse  de  sédimentation  des 
hématies,  le  ralentissement  de  celle-ci  annonçant 
l’état  de  guérison. 

P.-Baize. 


Le  Gérant  :  Georges  J. -B.  BAILLIÈRE. 
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REVUE  ANNUELLE  laires  splanchniques,  d’autre  part,  font  l’objet 

d'une  remarquable  étude  publiée  dans  la  Presse 
.  Ihermale  et  climatique  (3). 


LES  MALADIES  DU  CŒUR 
ET  DES  VAISSEAUX  EN  1937 


11.  Physiologie  et  pathologie  expéri¬ 
mentale. 


P.  HARVIER  et  R.  BOUCOIVIOIMT 


I.  —  Ouvrages  généraux. 

Transposant  sur  le  plan  médical  une  formule 
qui  a  rendu  de  gros  services  dans  le  domaine 
juridique,  l’ Encyclopédie  inédico  -chirurgicale  vient 
de  faire  paraître  le  volume  :  Cœur  et  vaisseaux 
.sous  ladirection  du  professeur  agrégé  Donzelot  (i) . 

On  trouve  réunies  là  toutes  les  connaissances  les 
plus  récentes  très  clairement  exposées  et  pré¬ 
sentées  avec  un  esj)rit  clinique  qui  séduira  le  lec¬ 
teur.  La  thérapeutique  fait  l’objet  de  longs  déve¬ 
loppements. 

La  Pression  moyenne  chez  l'homme  à  l’état 
normal  et  pathologique  résume  un  travail  de  six 
années  du  Vaquez  et  de  Pierre  Gley  (2),  qui 
montre,  sous  un  jour  nouveau,  ce  qu’on  doit 
attendre,  chez  l’homme  sain  et  malade,  de  l’étude 
de  l’oscillation  maximale  représentant  la  pres¬ 
sion  moyenne.  Ce  n’est  pas  sans  émotion  que 
l’on  retrouve,  dans  ces  pages  lumineuses,  le 
dernier  reflet  de  la  pensée  du  Maître. 

Les  ,  spasmes  vasculaires  ont  été  proposés 
comme  sujet  d’étude  aux  Journées  internatio¬ 
nales  de  cardiologie  de  Royat,  endeuillées  et 
remises  par  suite  du  décès  inoi^iné  de  leur  pré¬ 
sident  le  P”  Vaquez.  Les  rapports  de  ces  jour¬ 
nées  médicales  ont  été  édités  et  apportent  une 
magnifique  contribution  à  cette  étude  :  ce  sont 
ceux  de  Heymans  et'Brouha  sur  la  physiologie 
du  tonus  vasculaire,  de  Leriche  et  Pontame  .sur 
les  spasmes  vasculaires  des  membres,  de  Riser 
sur  les  spasmes  vasculaires  de  l’encéphale,  de 
Maranon  et  Duque  .sur  les  spasmes  vasculaires 
dans  leurs  rapports  avec  l’endocrinologie,  de 
Lœper  sur  le  traitement  des  .spasriiqs  vasculaires. 

Ce  fut  aussi  le  sujet  de  deux  .séances  de  la 
.Société  de  Médecine  de  Marseille. 

C’est  enfin  le  titre  d’une  importante  étude 
entreprise  sous  la  direction  de  M.  Villaret  et 
de  Justin-Besançon.  Les  .spasmes  vasculaires 
l^ériphériques,  d’une  part,  les  .spasmes  vascu- 

(  I  )  Cœur  et  vaisseaux.  Encyclopédie  médico*cliirurgi- 
cale,  18,  rue  Séguier,  Paris  (VI®). 

(2)  H.  Vaquez  et  Pierre  Gi.ey,  Masson  édit.,  Paris, 
1936.  ,  ‘  . 


-Analysant  avec  les  teclmiques  modernes  les 
bruits  du  cœur,  B.-A.  Houssay  (4)  expose  les 
travaux  consacrés  à  cette  question.  Il  insiste 
sur  l’extrême  fréquence  de  trois  bruits  du  cœur  ; 
auriculaire,  premier  et  second.  Il  a  trouvé  et 
mscrit  le  troisième  bruit  du  cœur  chez  60  p.  100 
d’adultes  jermes  et  l’on  sait  que  Clerc  le  consi¬ 
dère  comme  un  phénomène  constant. 

Le  dédoublement  du  premier  bruit  est  entendu 
chez  15  p.  100  de  sujets  normaux  et  celui  du 
deuxième  bruit  chez  20  p.  100  de  ces  mêmes 
sujets.  Mais,  à  rüiscription,  5  sur  8  des  dédouble¬ 
ments  du  premier  bruit  sont  des  bruits  auricu¬ 
laires  et  la  plupart  des  cas  diagnostiqués  comme 
des  dédoublements  du  second  bruit  sont  dus 
au  troisième  bruit  du  cœur. 

Les  bruits  de  galop  peuvent  se  diviser  en  trois 
catégories  :  i®  bruit  de  galop  auriculaire  dans 
lequel  le  bruit  surajouté  est  un  bruit  auricu¬ 
laire  exagéré  ;  bruit  de  galop  de  remplissage 
rapide  dans  lequel  le  bruit  surajouté  est  un 
troisième  bruit  exagéré  ;  3“  bruit  de  galop  de 
sommation,  dans  lequel  le  bruit  surajouté  repré¬ 
sente  l’addition  du  bruit  auriculaire  au  troisième 
bruit. 

Ayant  excisé  les  deux  chaînes  sympathiques 
abdommales  et  réséqué  les  nerfs  .splanchniques, 
Hermann,  Jourdan  et  Coniut  (5)  ont  noté  que  la 
pression  artérielle  retrouve  très  vite  après  l’opé¬ 
ration  son  niveau  physiologique  et  que  les  ani¬ 
maux  à  surrénales  énervées  et  à  splanchniques 
réséqués  sont  encore  capables  de  présenter  des 
crises  hypertensives.  Il  faut  donc  admettre  que 
les  appareils  de  régulation  nerveuse  périphé¬ 
rique  sont  aptes  à  provoquer  de  l’hypertension 
et  aussi  que  dans  les  surrénales  énervées,  il 
subsiste  encore  de  l’adrénaline,  ce  qui  prouve 
que  si  l’on  veut  modifier  la  sécrétion  adréna- 
lique,  il  vaut  mieux  enlever  la  glande  que 
l’énerver. 

'  Eskil  Kylüi  (6)  commente  deux  ob.servations 
qui  s’opposent  en  tous  points.  La  première 
concerne  un  qdénome  basophile  (maladie  de 

(3)  Presse  ihermale  et  climatique,  15  avril  1936,  u 
paraître  en  volume,  lîxpansion  sdehtifique  française,  1937. 

(4)  B.  Houssav,  Presse  medicale,  20  août  1936,  n“  69, 

^  (5')^Hermann,  Jourdan  et  Corntjt,  Société  méd,  hôp. 
Lyojt,  21  janvier  1936. 

(6)  Eskil  Kylin,  Deutsche.  Archiv,  für  hlinische 
Médis,  t.  CEXXVm,  n®  3,  i4  nov  igs.'i,  p.  217  û  229. 
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Cushing)  avec  hypertension  variant  entre  i8  et  21, 
la  seconde  est  une  maladie  de  Siinmonds  (hypo¬ 
pituitarisme  basophile)  avec  hypotension.  Il  en 
tire  des  conclusions  quant  à  la  régulation  hypo¬ 
physaire  de  la  tension. 

1'.  Albert  et  P.  Dumont  (i)  ont  poursuivi  une 
étude  de  la  chirurgie  du  sympathique  lombaire 
à  l’aide  de  l’étude  artériographique  expérimen¬ 
tale. 

L’effet  maxhnum  de  vaso-dilatation  des  pattes 
postérieures  est  réalisé  par  l’extirpation  de  toute 
la  chaîne  sympathique  lombaire.  La  vaso-dilata¬ 
tion  périphérique  n’est  totale  et  définitive  que 
si  à  la  résection  de  la  chaîne  S}rmpathique  lom¬ 
baire  on  associe  celle  du  premier  ganglion  sacré. 
Ce  complément  opératoire  est  nécessaire  pour 
faire  disparaître  dans  le  membre  toute  possibilité 
de  vaso-constriction  d’origine  centrale. 

Lorsqu’on  ne  veut  pas  sacrifier  tous  les  gan¬ 
glions,  la  vaso-dilatation  la  plus,  marquée  est 
obtenue  par  l’extirpation  des  quatrième  et  troi¬ 
sième  ganglions  lombaires.  Enfin,  il  faut  recourir 
aux  opérations  hautes  quand,  par  ime  interven¬ 
tion  unilatérale,  on  désire  obtenir  une  action 
sur  les  deux  membres. 

Ayant  constaté  l’inefficacité  de  l’acide  ascor¬ 
bique  pur  dans  les  cas  de  purpura,  Armentano, 
Bentsath,  Beres,  Rusznyak  et  Szent-Gyorgyi  (2) 
ont  remarqué  que  les  extraits  de  paprika  et  le 
jus  de  citron  exercent  une  action  thérapeutique 
utile.  Ils  ont  pu  isoler  une  substance,  la  citrine, 
qui  guérit  le  purpura  vasculaire,  alors  qu’elle  est 
presque  inefficace  dans  les  formes  thrombo¬ 
péniques.  La  citrine  paraît  également  agir  sur 
la  perméabilité  excessive  des  capillaires  vis-à-vis 
de  l’albumine  qui  existe  dans  certaines  maladies 
(inflammation  séreuse  de  Eppinger). 

Mialhe  (3)  a  étudié  certains  composés  azotés 
du  sang  au  cours  de  l’insuffisance  surrénale  expé¬ 
rimentale.  La  décapsulation  entraîne  une  baisse 
légère  des  protéines,  une  élévation  constante 
précoce  et  marquée  de  l’indice  de  pol3rpepti- 
démieetde  l’indice  hypobromite.' La  décapsula¬ 
tion  n’entraîne  pas  ime  concentration  du  sang. 
Les  examens  anatomo-pathologiques  ont  mon¬ 
tré  l’apparition  d’infiltration  lipoïdique  dans  le 

Cox,  Lewiston  et  Robertson  (4)  ont  étudié  sur 
30  chiens  les  effets  de  la  ligature  d’une  branche 


(i)  F.  Albkrt  et  P.  Dumont,  Revue  belge  des  sciences 
médicales,  t.  VITI,  n“  7,  août-septembre  19361  p.  445-480). 

{2)  Armentano,  Bentsath,  Beres,  Ruszny.ak,  Szenx- 
Gyorgyi,  .Deutsche  medizinische  Wochcnsch.,  t.  LXII, 
a”  33,  14  août  1936,  p.  1325-1328. 

(3)  Mialhe,'  Thèse  de  Montpellier,  1934-35,  n“  ii. 

(4)  Cox,  I.EWISTON  et  Robertson,  Americ.  Hearl.  J., 
12  sept.  1936. 


jer  Mm  1937. 

des  coronaires  avec  ou  sans  ablation  du  ganglion 
stellaire.  Ils  arrivent  aux  mêmes  conclusions 
que  leurs  prédécesseurs,  à  savoir  que  l’ablation 
de  l’étoilé  semble  préserver  les  sujets  :  les  zones 
d’infarctus  sont  beaucoup  moins  étendues,  les 
interventions  ont  été  beaucoup  mieux  .sup¬ 
portées. 

La  contraction  auriculaire  produit  constam¬ 
ment  tm  bruit  auriculaire.  Il  peut  s’intensifier 
par  hypertrophie  auriculaire,  par  augmenta¬ 
tion  du  volume  sanguin  lancé  par  l’oreillette 
ou  bien  par  hypotonie  ventriculaire  diasto¬ 
lique.  Il  devient  alors  nettement  audible  et  les 
cliniciens  diagnostiquent  '  soit  xm  galop  s’il  y  a 
tachycardie,  soit  un  dédoublement  du  premier 
bruit.  En  réalité,  il  s’agit  d’un  rythme  à  trois 
temps  résultant  simplement  d’im  bruit  auricu¬ 
laire  intensifié  (5). 

D’après  Leriche,  Jung  et  Supertuis  (6),  l’hy- 
perparathyroïdisme  expérimental  produit  une 
surcharge  calcique  du  cœur  et  des  artères  mise 
en  évidence  cliimiquement  et  histologiquement. 
Elle  dépend  de  la  quantité  et  de  la  qualité  de 
l’extrait  injecté  comme  aussi  de  la  durée  des 
injections.  Après  injections  prolongées,  la  charge 
calcique  reste  élevée  dans  les  artères  alors  qu’elle 
est  normale  dans  le  myocarde.  Les  auteurs  se 
demandent  donc  si  une  hyperparathyroïdie  inap¬ 
parente  n’est  pas,  au  moins  partiellement,  à  l’ori¬ 
gine  de  certaines  maladies  artérielles  à  calcifi¬ 
cations  évidentes  et  de  certams  états  myocar¬ 
diques  sans  cause  nette. 

lil.  —  Pathologie  circulatoire  gènèraie. 

Nous  ne  pouvons  que  citer  sans  les  commenter 
les  remarquables  rapports  de  la  quinzième  Réu¬ 
nion  neurologique  internationale  annuelle  dont 
le  sujet  était  ;  la  circulation  cérébrale. 

M.  Riser,  avec  la  collaboration  de  MM.  Becq, 
Couadan,  Mériel,  Planques  et  de  M““"  Cam- 
befort  et  Lavitry,  a  étudié  la  circulation  céré¬ 
brale  et  a  envisagé  successivement  les  rapports 
hydro-d3maniiques  généraux  dans  la  boîte  crâ¬ 
nienne,  les  techniques  d’études  de  la  circulation 
cérébrale,  le  débit  sanguin  cérébral,  la  vasomo- 
tricité  des  vaisseaux  cérébraux  et  de  l’artère 
centrale  de  la  rétine,  le  sinus  carotidien  dans  ses 
actions  régulatrices  et  compensatrices  de  la  cir¬ 
culation  cérébrale. 

Le  deuxième  rapport  signé  de  MM.  Villaret, 
Justin-Besançon,  de  Sèze  et  Cachera  est  con¬ 
sacré  à  la  physiologie  de  la  vaso-motricité  céré- 

(5)  Braun  Menendez,  et  O.  Nias,  Presse  médicale, 
12  avril  1936,  n“  30,  p.  603. 

(6)  Deriche,  Jung  et  Dupertuis,  Presse  médicale, 
12  sept.  1936,  11»  74,  p.  1435. 
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braie.  Ils  étudient  successivement  les  influences 
mécaniques  ou  hydrodjnianiiques,  les  influences 
chimiques  (substances  ishysiologiques  et  agents 
pharmacodynamiques),  les  influences  nerveuses. 
Ils  concluent  que  le  calibre  des  vaisseaux  céré¬ 
braux  obéit  à  l’état  normal  à  trois  groupes  d’in¬ 
fluences  :  les  influences  hydrodjmamiques,  le 
contrôle  humoral,  le  contrôle  nerveux  dont  le 
rôle  et  l’importance  sont  inégaux. 

Alajouanine  et  Thurel  ont  rédigé  le  troisième 
rapport  consacré  à  la  pathologie  de  la  circulation 
cérébrale.  Ils  ont  envisagé  les  lésions  des  vais¬ 
seaux  cérébraux  et  leur  retentissement  sur  le 
cerveau,  les  désordres  dynamiques  de  la  circu¬ 
lation  cérébrale,  les  points  de  contact  entre  le 
processus  vasculaire  et  les  autres  processus  mor¬ 
bides.  Enfin  ils  ont  fait  ime  étude  comparative 
■des  autres  circulations  locales. 

Le  quatrième  rapport  confié  à  Egas  Moniz  (de 
Lisbonne),  avait  pour  sujet  le  radio-diagnostic 
de  la  circulation  cérébrale.  L’auteur  montre 
l’aspect  donné  par  des  angiographies  céré¬ 
brales  dans  différents  cas  de  tumeurs  du  cer¬ 
veau,  dans  la  thrombus  des  artèçes  céré¬ 
brales,  dans  les  angiomes  et  les  anévrysmes  céré¬ 
braux  (i). 

Revenant  sur  ses  recherches  antérieures, 
Danielopolu  (2)  expose  ce  que  donne  l’épreuve 
-amphotrope  sino-carotidienne  dans  les  affections 
■cardio-vasculaires.  Nous  avons  déjà  eu  l’occa¬ 
sion  d’exposer .  au  lecteur  ces  intéressantes 
recherches  ;  une  sorte  de  loi  a  pu  être  formulée 
par  Danielopolu  :  «  Le  réflexe  smo-carotidien 
qui  se  conduit  tant  sur  la  voie  sympathique  que 
parasympatlfique,  prédomme  plus  que  normale¬ 
ment  sur  la  voie  sympathique  si  une  propriété 
fondamentale  est  exagérée  et  plus  que  normale¬ 
ment  sur  la  voie  parasympathique  si  cette  pro¬ 
priété  est  diminuée. 

Par  cardiopathies  d’origme  périphérique  Du¬ 
mas  (3)  entend  «  des  troubles  cardiaques  moti¬ 
vés  par  des  réactions  de  compensation  dues  elles- 
mêmes  à  des  perturbations  de  la  circulation 
périphérique  ».  Les  troubles  périphériques  suscep¬ 
tibles  de  retentir  sur  le  fonctionnement  car¬ 
diaque  sont  multiples  et  de  types  différents  : 
états  dus  à  des  modifications  de  tension,  états 
de  laxité  artérielle  (chocs),  insuffisances  glandu¬ 
laires,  syndromes  de  l’hypertrophie  cardiaque  de 
croissance,  troubles  observés  au  cours  des  ané¬ 
vrysmes  artério-veineux,  au  cours  des  hémor¬ 
ragies,  des  anémies.  Cette  conception  mtéres- 

(1)  Quinzième  Réunion  neurologique  internationale 
:aunuelle,  La  Salpêtrière,  26-27  mai  1936. 

(2)  Danielopolu,  Presse  médicale,  25  mars  1936,  n»  25, 
p.  437- 

(3)  A. 'DmuhS,  Journal  de  médecine  de  Lyon,  t.  XVII, 
31“  401,  20  septembre  1936,  p.  607-614. 


santé  donne  lieu  à  des  sanctions  thérapeutiques 
d’ordre  très  variable. 

Leriche  et  Fontaine  (4)  apportent  leur  statis¬ 
tique  intégrale,  répartie  sur  trente  ans,  compre¬ 
nant  273  opérations  sur  le  sympathique  cervi¬ 
cal,  178  sympathectomies  lombaires,  7  sections 
des  deux  splanclmiques,  6  ablations  du  ganglion 
cortico-rénal,  2  ablations  isolées  des  plexus 
mésentériques  supérieur  et  mférieur,  61  résec¬ 
tions  du  nerf  présacré,  8  sections  du  sympa¬ 
thique  dorsal  et  574  sympathectomies  périar- 
térielles. 

La  Société  de  médecine  de  Marseille  (5)  a  con¬ 
sacré  deux  séances,  en  février  et  en  mars  1936,  aux 
spasmes  vasculaires.  La  physiologie  générale 
des  spasmes  vasculaires  a  été  exposée  par  Mal- 
méjac,  leur  pathogénie  par  Comil  et  Mosinger  ; 
les  spasmes  vasculaires  cérébraux  et  médullaires 
ont  fait  l’objet  d’ime  étude  de  Henri  Roger,  Alliez 
et  P.  Sarradon.  M.  Arnaud  et  Jean  Paillas  ont 
exposé  leurs  conceptions  sur  les  spasmes  vascu¬ 
laires  en  neuro-chirurgie  et  Brémond  et  Prévôt  en 
otologie. 

Lian  et  Facquet  (6)  ontmesuré  la  vitesse  circula¬ 
toire  avec  l’éther,  la  saccharine  et  la  fluorescéine 
dans  les  principaux  types  d’in.suffisance  car¬ 
diaque,  puis  ils  ont  précisé  le  mécanisme  des  dif¬ 
férentes  épreuves  employées,  ce  qui  pemiet  de 
localiser  par  exemple  les  stases  et  ce  qui  pourra 
donner  lieu  à  d’intéressantes  révisions  des  notions 
classiques  sur  les  hyposystolies  et  les  asystolies 
locales. 

Langeron,  Paget  et  Fruchard  (7)  ont  étudié 
le  fonctionnement  du  rein  chez  les  cardiaques  ; 
ils  admettent  qu’une  hnparidensimétrie  uri¬ 
naire  nette,  supérieure  à  10,  permet  d’affirmer 
l’intégrité  rénale  ;  une  paridensiniétrie,  absolue 
ou  relative  doit  faire  soupçonner  l’atteinte  ré¬ 
nale  :  le  rapport  chloré  supérieur  à  0,50  juge  un 
état  d’acidose  rénale  ou  circulatoire  ;  un  débit 
ammoniacal  mférieur  à  0,40  permet  d’incriminer 
à  coup  sûr  le  rehi. 

Parmi  les  lésions  aortiques  d’origine  endocar- 
dique,  Gallavardin  (8)  réserve  une  place  spé¬ 
ciale  à  tout  un  groupe  de  faits  qvie  caractérisent 
à  la  fois  la  prédominance  sténosante  des  lésions 
et  l’absence  régulière  de  tout  antécédent  rhuma¬ 
tismal.  Dans  de  tels  rétrécissements  aortiques  non 
rhumatismaux,  la  sténose  est  le  plus  souvent 

(4)  Leriche  et  Pont.ainjî,  Soc.  méd.  hôp.  Paris,  juin 
1936. 

(5)  Voy.  Presse  médicale  du  15  avril  1936,  p.  637. 

(6)  Lian  et  Facquet,  Société  médicale  des  hôpitaux  de 
Paris,  13  mars  1936. 

(7)  Langeron,  Faget  et  Fruchart,  Presse  médicale, 
12  août  1936,  n“i5,  p.  1290. 

(8)  Gallavardin,  Journal  de  médecine  de  Lyon,  n“  401, 
20  sept.  1936. 
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pure.  Dans  un  tiers  des  cas  cependant,  elle  se 
montre  associée  à  un  très  léger  souffle  d’insuffi¬ 
sance  aortique,  mais  sans  jamais  cesser  d’être 
nettement  prédominante. 

Étiologiquement,  la  nature  endocarditique 
de  ce  rétrécissement  aortique  ne  fait  pas  de 
doute.  Il  s’agit  d’mie  infection  d’origine  indé¬ 
terminée,  n’ayant  rien  de  commun  avec  le  rhu¬ 
matisme,  ayant  lésé  le  cœur  vraisemblablement 
dans  le  jeune  âge  ou  peut-être  durant  la  vie  intra- 
utérine.  Suivant  que  l’on  adopte  l’une  ou  l’autre 
de  ces  deux  hypothèses,  ce  rétrécissement  aor¬ 
tique  serait  l’analogue  soit  du  rétrécissement 
mitral,  soit  du  rétrécissement  pulmonaire  congé¬ 
nital.  La  tolérance  de  ce  rétrécissement  aortique 
non  rhumatismal  pur  ou  très  prédommant  est  en 
général  remarquablement  prolongée. 

IV.  —  Cœur  et  glandes  endocrines. 

On  sait  que  la  thyroïdectomie  totale  a  été 
prônée  surtout  outre-Atlantique  comme  théra¬ 
peutique  des  cardiopathies  décompeiisées. 

A  propos  de  quatre  observations  de  thyroïdec¬ 
tomie  totale  où  les  résultats  ont  été  bien  diffé¬ 
rents,  Santy  et  Bérard  (i)  concluent  que  les 
indications  de  la  thyroïdectomie  totale  doivent 
être  posées  avec  beaucoup  de  réserve.  Il  ne  faut 
pas  mtervenir  dans  les  cardiopathies  rhumatis¬ 
males  évolutives,  dans  les  cardiopathies  .spéci¬ 
fiques  et  dans  les  insuffisances  avec  œdèmes  irré¬ 
ductibles.  Pour  beaucoup  de  cardiaques  décom¬ 
pensés,  la  thérapeutique  chirurgicale  reste  encore 
bien  aléatoire.  Enfin  la  statistique  de  Richard, 
Means  et  Spragne  donne  sur  21  malades  76  p.  100 
d’échecs. 

M.  Bérard,  Cutler  et  Pijoan  (2)  ont  été  frappés 
par  le  fait  de  la  diminution  des  douleurs  des 
angineux  après  thyroïdectomie  totale.  Pour 
expliquer  ce  phénomène,  ils  envisagent  un 
mécanisme  humoral  endocrinien  et  constatent 
qu’après  thyroïdectomie  totale  les  malades  ne 
présentent  plus  de  réaction  surrénalienne  dans 
l’état  d’hypoglycémie  provoquée.  De  plus,  des 
angmeux,  chez  qui  l’injection  d’adrénalme  pro¬ 
voque  régulièrement  des  crises,  restent  insen¬ 
sibles  à  l’adrénaline  après  thyroïdectomie.  Il 
semble  qu’il  y  ait  des  relations  étroites  entre 
la  thyroïde  et  la  surrénale  et  que  ce  soit  par  ce 
mécanisme  qu’on  agis.se  sur  les  douleurs  angi¬ 
neuses. 

C.  Lian,  Welti  et  Gagnière  (3)  ont  rapporté 

(1)  Santy  et  BIjr.\rd,  Acad,  de  chirurgie,  16  déc.  1936. 

(2)  M.  Bérard,  Cutlkr  et  Pijoan,  Presse  medicale, 
15  août  1936,  n»  66,  p.  1357. 

{3)  I.IAN,  Wklti  et  Gagnière,  Acad,  chinirg.,  3  juin 
i936- 
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les  excellents  résultats  obtenus  dans  65  cas 
d’hyperthyroïdie  avec  accidents  cardiaques  par 
le  traitement  chirurgical.  Pas  de  mortalité  opé¬ 
ratoire.  Les  accidents  cardiaques  relèvent  de 
deux  facteurs  importants  :  la  durée  et  l’inten¬ 
sité  de  l’hyperthyroïdisme  d’une  part,  l’exis¬ 
tence  de  lé.sions  cardio-vasculaires  associées  et 
indépendantes  de  l’hyperthyroïdie  d'autre  part. 

Mandl  (4)  a  opéré  17  malades  cardio-vascu¬ 
laires  par  thyroïdectomie  totale  ;  aucun  décès 
post-opératoire,  aucun  myxœdème.  Les  ré.sultats 
de  la  thyroïdectomie  totale  semblent  supérieurs 
à  ceux  que  donnent  les  opérations  sympathiques 
dans  l’endartérite  oblitérante..  Dans  l’angine 
de  poitrine  ils  peuvent  entrer  en  concurrence 
avec  ceux  de  ces  mêmes  opérations,  ou  avec  ceux 
des  injections  paravertébrales  d’alcopl. 

De  Gennes,  Delarue  et  R.  de  Véricourt  (5) 
pu  client  un  article  très  documenté,  avec  obser¬ 
vations  personnelles,  qui  leur  permet  d’individua¬ 
liser  un  syndrome  anatomo-clinique  dont  les  trois 
termes  ;  hépatite  pigmentaire,  défaillance  du  myo¬ 
carde  et  lésions  endociiniennes  semblent  évoluer 
de  pair  sous  l’influence  d’une  même  cause. 
L’étude  de  ces  observations  pose  le  problème 
de  l’origme  endocrine  de  certaines  hépatites  et 
de  certaines  myocardies  d’apparence  primitive. 

Un  nouveau  cas  de  diabète  bronzé  avec  infan¬ 
tilisme  et  insuffisance  cardiaque  est  rapporté  par 
M.  Labbé,  Boulin,  Uhry  et  Bour  (6).  Ce  cas  a  ceci 
de  particulier  qu’il  évoluait  chez  une  femme. 

Une  observation  de  Lafargue,  Brousset  et  de 
Mollis  (6)  concerne  un  jeune  homme  de  seize  ans 
qui  présenta  brusquement  de  l’amblyopie  avec 
une  tension  de  30-15  alors  que  trois  mois  aupara¬ 
vant  il  avait  14-7.  Une  tumeur  surrénale  est 
soupçomiée  qui  ne  peut  être  enlevée  entière¬ 
ment,  étant  trop  adhérente.  Le  malade  meurt. 
La  tension  était  continue  et  non  point  paroxys¬ 
tique.  La  tumeur  était  considérable,  décelable 
à  la  palpation  (7) . 

R.  Froment  (8)  attire  l’attention  sur  mi  type 
de\gros  cœur  qui  a  pour  particularités  d’appa¬ 
raître  chez  un  sujet  myxœdémateux  et  de 
fondre  littéralement  sous  l’mfluence  des  extraits 
thyroïdiens.  Il  propose  de  dénommer  cet  en¬ 
semble  :  syndrome  cardio-myxœdémateux  de 
Zondek. 

(4)  Mandl,  Wiener  hlinischc  Woch.,  t.  XLIX, 
n»  48,  27  nov.  1936,  p.  1453. 

(5)  L.  de  Gennes,  Delarue,  de  Véricourt,  Presse 
médicale,  n”  20,  7  mars  1936,  p.  378. 

(6)  M.  Labbé,  Boulin,  Uhry  et  Boue,  Soc.  méd.  des 
hôpitaux  de  Paris,  6  mars  1936. 

(7)  Lafargue,  Broustet  et  de  Mollis,  Soc.  de  méd. 
et  de  chirurg.  de  Bordeaux,  janvier  1936. 

(8)  R.  Froment,  Journal  de  médecine  de  Lyon,  20  sept. 
1936,  n»  401. 
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Donzelot  (i)  étudie  rinsuffisance  cardiaque 
bronzée  et  en  apporte  deux  observations  avec 
commentaire  anatomo-pathologique. 

V.  —  Méthodes  d’examen. 

P.  Cossio  (2)  apporte  mie  contribution  impor¬ 
tante  et  originale  à  la  plionocardiographie  et  par 
son  intermédiaire  à  l’analyse  de  quelques  points 
de  l’auscultation  cardiaque. 

Nuvoli  (3)  a  réalisé  des  artériographies  de 
l’aorte  thoracique  par  ponction  de  l’aorte  ascen¬ 
dante  ou  du  ventricule  gauche  suivant  la  tech¬ 
nique  de  Dos  Santos,  mais,  lessub.stances  actuelles 
de  contraste  ne  pouvant  être  diluées,  il  proscrit 
l’injection  intraventriculaire  qui  distend  brus¬ 
quement  et  peut  amener  des  troubles. 

Émus  par  les  conséquences  funestes  de  quel¬ 
ques  injections  intra-artérielles,  Huet  et  Barge- 
ton'  (4)  ont  cherché  dans  quelle  mesure  diverses 
solutions,  d’usage  plus  ou  mohis  courant  actuelle¬ 
ment,  peuvent  avoir  sur  la  circulation  artérielle 
une  influence  regrettable.  Ils  ont  étudié  neuf  .sub¬ 
stances  différentes  et  concluent  ainsi  ;  les  solutions 
destinées  aux  injections  intra-artérielles  doivent 
êtres  isotoniques,  leur  pTl  doit  être  compris  entre 
7  et  8,4  ;  elles  ne  doivent  pas  abolir  les  oscil¬ 
lations  de  premier  ordre  chez  l’animal. 

Radiologie.  —  Depuis  plusieurs  années 
Heim  de  Balsac  (5)  poursuit  d’mtéressantes  re¬ 
cherches  sur  l’étude  anatonio-radiologique  de 
l’appareil  circulatoire.  Il  apporte  des  précisions 
qui  éclairent  certams  points  délicats  (comme  par 
exemple  les  rapports  réciproques  des  cavités 
cardiaques  à  l’état  normal)  et  autorisent  éga¬ 
lement  un  certain  nombre  de  conclusions  ayant 
trait  au  cœur  pathologique.  D’opacification 
des  cavités  cardiaques  et  des  gros  vaisseaux  est 
réalisée  sans  ouverture  du  thorax,  avec  insuffla¬ 
tion  pulmonaire  et  maintien  du  sujet  debout. 
Des  radiographies  fixent  sous  toutes  les  inci¬ 
dences  les  images  des  cavités  simultanément  et 
successivement  opacifiées.  Da  superposition  par 
décalques  de  ces  images  post  mortem  avec  la 
silhouette  radiologique  du  même  sujet  vivant 
permet  de  déduire  avec  précision  et  certitude  la 
topographie  projetée  des  organes  et  d’établir  tme 
correspondance  exacte  entre  tel  secteur  et  tel 
contour  de  l’ombre  et  tel  vaisseau  ou  telle  cavité 
cardiaque. 

(1)  Donzelot,  Arch.  mal.  du  Cœur,  janv.  1936,  n”  i, 

p.  I. 

(2)  T?.  Cossio,  El  Aténdo,  Buenos-Ayres,  1936. 

(pj'Svxoï.i, Il Policlinico,  t.  XDHI,  n»  6,  10  févr.  1936, 

p.  227-237. 

(4)  Huet  et  Bargeton,  Presse  médicale,  22  avril  1936, 

33,  P-  677- 

(5)  Société  de  radiologie  méd.  de  France,  g  juin  1936. 


P.  Hébert  (6)  dans  sa  thèse  montre  tout  l’inté¬ 
rêt  de  cette  nouvelle  méthode  qu’il  illustre  de 
très  beaux  clichés. 

S.  Kreuzfuchs  (7)  préconise  différentes  mé-  , 
thodes  pour  mesurer  aveç  précision  le  calibre 
aortique  :  en  dessinant  orthodiagraphiquement 
les  contours  delà  partie  visible  du  cylindre  sagit¬ 
tal  de  l’aorte  et  en  complétant  le  segment  au 
cercle,  on  obtient  exactement  le  diamètre  de  la 
portion  antéro-postérieure  de  la  crosse  de  l’aorte, 
il  décrit  deux  méthodes  géométriques  pour  déter- 
nimer  à  partir  du  segment  sagittal  le  diamètre 
de  l’aorte  et  une  méthode  dite  des  cercles  trans¬ 
parents,  qui  toutes  donnent  des  résultats  con¬ 
cordants. 

VI.  —  Endocarde. 

Un  jeune  homme  de  dix-huit  ans,  avec  cœur 
hypertrophié  à  rythme  régulier  ne  donnant  lieu 
qu’à  mi  souffle  systolique,  meurt  en  asystoUe. 
Dumas  et  Bouvret  (8)  ont  constaté  des  oreillettes 
très  dilatées.  Des  valves  mitrales  étaient  com¬ 
plètement  soudées,  formant  une  sorte  de  toüe 
fibreuse  percée  au  centre  d’un  orifice  triangu-' 
laire  du  diamètre  d’un  crayon.  Da  carence  des 
signes  physiques  doit  être  mise  sur  le  compte  de 
la  rigidité  valvulaire. 

D.  Gross  et  C.  K.  Friedberg  (9)  consacrent 
trois  ünportants  mémoires  à  l’endocardite  non 
bactérienne,  étayés  par  150  cas  avec  autopsie. 
Ils  donnent  une  classification  des  endocardites  et 
discutent  la  place  de  l’endocardite  non  bacté- 
rietmé  par  thrombose  qu’ils  considèrent  comme 
une  manifestation  épisodique  survenant  au  cours 
d’une  maladie  à  évolution  fatale  et  dénuée  par 
elle-même  de  signification  clüiique  importante. 
Deur  second  mémoire  est  consacré  à  l’endocar¬ 
dite  non  bactérienne  par  thrombose,  associée  au 
purpura  thrombopénique  aigu  ;  ils  discutent 
l’existence  possible  d’un  processus  infectieux 
détermhiant  les  lésions  vasc'ulaires  et  les  manifes¬ 
tations  purpuriques.  De  troisième  mémoire  est 
constitué  par  l’étude  de  4  malades  ayant  pré¬ 
senté  cette  même  endocardite  non  bactérienne, 
associée  à  une  fièvre  prolongée,  à  des  arthrites, 
à  de  l’inflammation  des  séreuses  et  à  des  lésions 
vasculaires  étendues.  Des  caractères  cliniques 
et  anatomo-pathologiques  font  penser  à  l’in¬ 
tervention  d’mi  agent  infectieux  doué  d’un 

(6)  Hébert,  Thèse  de  Paris  1936. 

(7)  S.  Kreuzfuchs,  Presse  méd.,  12  déc.  1936,  p.  2013. 

(8)  Dumas  et  Bouvret,  Soc.  méd.  des  hôpitaux  de  Lyon^ 
4  févr,  1936  :  Lyon  médical,  17  mai  1936. 

(9)  D.  Gross  et  C.-K.  Friedberg,  Archives  of  Internai 
Medicine,  Chicago,  t.  I.VIII,  n»-  4,  octobre  1936,  p.  620- 
685. 
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effet  toxique  prononcé  sur  les  tissus  limités  par 
un  endotliélium. 

Lesné,  Cl.  L,aunay  et  P.  Carrez  (i)  rapportent 
un  cas  d’endocardite  maligne  aiguë  à  badlle  de 
Pfeifîer.  La  terminaison  au  milieu  de  signes  de 
grande  urémie  et  surtout  l’aspect  morphologique 
filamenteux  du  germe,  qui  n’a  affecté  son  type 
de  coccobacille  qu’après  culture  sur  milieux 
additionnés  d’extrait  globulaire,  doivent  être 
soulignés. 

Une  intéressante  observation  •  d’endocardite 
pariétale  avec  myocardite  purulente  gonococ¬ 
cique  est  publiée  par  Scolari  (2),  qui  donne  un 
protocole  d’autopsie  détaillé  :  endocardite  ulcéro- 
verruqueuse  du  canal  aortique  à  siège  pariétal  ; 
suppuration  de  la  paroi  du  myocarde  avec  abcès 
multiples  ;  endocardite  verruqueuse  des  val¬ 
vules  sigmoïdes  aortiques.  Dans  les  végétations  de 
l’endocarde,  masses  informes  de  cocci  à  Gram 
négatif. 

Un  cas  d’endocardite  maligne  subaiguë  avec 
syndrome  de  Bernheim  ayant  évolué  chez  un 
homme  de  vingt  et  mi  ans  sans  antécédents  car¬ 
diaques  fournit  l’occasion  à  J.  Piéri,  Bonet  et 
Jouve  (3)  d’hisister  sur  le  caractère  rapide  du  syn¬ 
drome  de  Bernheim  termmal  et  sur  la  fréquence 
relative  de  l’insufiSsance  cardiaque  dans  les 
endocardites  prolongées,  qui  paraît  moins  rare 
que  ne  le  pensent  les  classiques. 

Le  traitement  de  l’endocardite  lente  préoc¬ 
cupe  toujours  les  cardiologues.  Riesman,  Kol- 
mer  et  Polowe  (4)  ont  proposé  et  réalisé  quatre 
fois  la  splénectomie  avec  l’idée  de  supprimer  un 
foyer  secondaire  important.  Ils  estiment  que 
la  vie  fut  mcontestablement  prolongée  et  que 
l’amélioration  physique  et  psychique  fut  cer- 
tame. 

Et.  îlay  (5)  relate  l’observation  d’une  fenune 
atteinte  .d’une  poussée  rhumatismale  aiguë  avec 
insuffisance  mitrale  et  chez  laquelle  on  trouva 
du  strepto  viridans.  La  malade  guérit  et  quatre 
ans  après  se  porte  bien. 

VII.  -Coronaires.  Myocarde. 

Basé  sur  370  cas,  Willius  (6)  apporte  la  statis¬ 
tique  de  la  clinique  Mayo  sur  la  durée  de  la 
survie  dans  la  thrombo.se  coronaire. 

(1)  Biîsné,  LauNjW,  Carry,  Soc.  méd.  des  hôpitaux  de 
Paris,  3  avril  1936. 

(2)  Scolari,  Ciornale  italiano  di  dermatologia  e  sifilo- 
logia,  Milan,  vol.  BXXVII,  avril  1936,  p.  211-242. 

(3)  Piéri,  Bonut,  Jouve,  Comitd  méd.  Bùuches-du- 

Rhânc,  mars  1936.  ' 

■  (4)  Riesman,  Kolmer  et  Polowe,  Amer.  Journal  of 
medical  Sciences,  t.  CXCII,  n°  4,  octobre  1936,  p.  47.')-4fÎ3. 

(5)  Et.  May,  Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris,  26  juin  193(1. 

(6)  F.  Willius,  The  Journal  of  the  Americ.  med.  Asso¬ 
ciai.,  t.  CVI,  11“  22,  30  mai  1936,  p.  1890-1894. 
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lo  L’mfarctus  du  myocarde  s’observe  surtout 
entre  cinquante  et  soixante-dix  ans,  7  fois  plus 
souvent  chez  l’homme  que  chez  la  femme. 

2°  Dans  8o-p.  100  des  cas  il  n’y  eut  qu’mie  crise 
isolée  d’infarctus,  en  comprenant  dans  ce  chiffre 
les  malades  morts  à  la  première  attaque. 

3°  15  p.  100  des  malades  sont  morts  de  leur 
infarctus  et  30  p.  100  environ  d’msuffisance  car¬ 
diaque  progressive. 

4“  45  p.  100  des  malades  ont  survécu.  Quel¬ 
ques-uns  n’ont  pas  eu  de  crises  depuis  dix-sept 
ans  et  sont  en  très  bonne  santé. 

Les  symptômes  et  le  diagnostic  différentiel 
de  la  sténose  coronarienne  syphilitique  font 
l’objet  d’une  revue  générale  à  propos  de  42  cas 
persoimels  avec  22  autopsies,  et  Zimmermann 
Meinzingen  (7)  en  montre  la  diversité  de  fonnes, 
l’importance  des  tracés  pris  au  coins  d’effort, 
la  valeur  de  la  thérapeutique  spécifique  pré¬ 
coce,  son  danger  au  contraire  dans  les  corona¬ 
rites  anciennes. 

Hochrein  et  Schneyer  (8)  ont  envisagé  la 
question  de  l’avenir  de  l’infarctus  du  myocarde 
du  point  de  vue  social.  Sur  leurs  226  cas  per¬ 
sonnels  71  p.  100  furent  mortels,  dont  42,5  p.  100 
au  cours  des  premiers  jours  après  l’accident.  Ils 
signalent  35  p.  100  de  sujets  ayant  pu  reprendre 
leurs  occupations  profe.ssionnelles. 

Un  cas  d’hémopéricarde  d’origine  corona¬ 
rienne  par  rupture  intrapariétale  d’une  branche 
de  la  coronaire  gauche  sans  rupture  du  cœur  lui- 
même,  est  rapporté  jiar  Giraud,  Ravoire,  Bahnes 
et  Ausset  (9). 

Jean  Lequime  et  P.  Basténie  (10)  ont  eu  l’occa¬ 
sion  d’examiner  3  cas  d’infarctus  mj'ocardiques 
cliniquement  et  anatomiquement.  Ils  donnent  le 
détail  des  observations  clmiques,  de  beaux  tracés 
électrocardiograpliiques  et  les  pièces  anato¬ 
miques,  deux  observations  concernant  des  ané¬ 
vrysmes  Aurais  et  la  troisième  une  rupture  du 
cœur.  Dans  les  3  cas  il  s’agissait  d’un  infarctus 
de  iiohite  dans  le  domaine  de  l’artère  interven¬ 
triculaire  antérieure. 

L’étude  anatonio-radiologique  de  3  cas  d’in¬ 
farctus  du  myocarde  a  été  faite  par  Routier, 
Heim  de  Balsac,  F.  Joly  et  J.  Leniant(ii).  Le 
diagnostic  a  été  porté  iiendant  la  vie,  l’étude 
aantomique  a  été  faite  post  moriem  au  moyen 

(7)  Zimmermann  Meinzinoen,  Wiener  Arch.  für 
Innerc  Med.,  39  oct.  1936. 

(8)  Hochrein  et  Schneyer,  Zeitschrift  für  Kreislauf., 
15  avril  1936,  p.  257. 

(9)  Giraud,  Ravoire,  Balmes  et  Ausset,  Arch.  Soc. 
Sc.  méd.  et  biol.  Montpellier,  17  juillet  1936. 

(r.o)  J.  Bequime  et  R.  Basténie,  Bull.  Soc.  belge  de 
cardiologie,  janvier  1936. 

(ii)  Routier,  Heim  de  Balsac  et  J.  I,em.\nt,  Presse 
méd..  Il  juillet  1936,  p.  1129. 
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de  la  méthode  des  injections  opaques  intra- 
vasciilo-cardiaques.  Très  belles  radiographies. 

Dumas  etBourret(i)  commentent  deux  obser¬ 
vations  avec  autopsie  d’infarctus  considérable 
du  myocarde  intéressant  la  paroi  du  ventricule 
gauche  mais  respectant  la  cloison  interventri¬ 
culaire.  L'infarctus  pariétal  siégeant  àu  niveau 
de  la  zone  silencieuse  du  myocarde  présente  une 
symptomatologie  beaucoup  moins  précise  que 
l’infarctus  septal,  mais  la  mort  subite  est  tou¬ 
jours  à  redouter. 

Régnier  et  Lécluyse  (2)  rapportent  2  cas 
d’infarctus  du  myocarde  indolore  avec  troubles 
de  la  conduction  du  faisceau  de  His  et  de  ses 
branches,  et  2  autres  cas  avec  troubles  graves 
du  rythme  auriculaire. 

Polanto  (3)  a  établi  les  relations  entre  la 
sclérose  coronarieime  et  ses  manifestations  cli¬ 
niques  dans  242  cas  d’évolution  fatale.  Il  a  exa- 
mmé  157  sujets  masculürs,  86  féminins;  37 seu¬ 
lement  avaient  accusé  une  histoire  douloureuse. 

VIII.  —  Angor. 

Paleiro  (4)  a  soumis  à  l’épreuve  du  travail 
310  angineux  :  60  angineux  typiques  et  250  dis¬ 
cutables.  32  p.  100  des  cas  typiques  d’angor  ont 
présenté  une  épreuve  du  travail  positive,  alors 
que  20  p.  100  avaient  un  tracé  normal  au  repos. 
Dans  les  cas  atypiques,  l’épreuve  du  travail  ne 
fut  jamais  trouvée  positive. 

Leriche  et  Apfeel  (5)  ont  traité  cliirurgicale- 
ment  avec  succès  un  syndrome  latéral  du  bulbe 
d’origme  vasculaire  chez  un  anguleux  par  sec¬ 
tion  des  racines  du  nerf  vertébral  et  par  steliec¬ 
tomie. 

Godard  (6)  fait  le  résumé  des  travaux  récepts 
sur  le  traitement  chirurgical  de  l’angor  et  pré¬ 
sente  l’état  actuel  de  la  question. 

Kerr  (7)  a  pratiqué  30  sympathicectomies  pour 
angor  :  2  morts  après  ou  pendant  l’opération. 
Sur  les  28  restants,  14  cessations  complètes  des 
crises. 

10  patients  obthirent  75  p.  100  d’améUoration. 
Les  4  restants  furent  un  peu  améliorés,  sans 
pouvoir  reprendre  leurs  occupations, 

(1)  Dumas  et  Bourret,  Soc.  méd.  des  hôpitaux  de  Lyon, 

Il  février  1936. 

(2)  Régnier  et  Lécluyse,  Société  clinique  des  hôpi- 
aux  de  Bruxelles,  8  février  1936. 

(3)  Tozanco,  Amer.  Journ.  ofthemcd.  Sciences,  déc.  1936, 

(4)  A.  Faleiro,  Deutsch.  Arch.  für  hlinisch.  Med., 

4  sept.  1936. 

(5)  R.  Leriche  et  Apfeel,  Presse  médicale,  11“  105, 

30  déc.  1936,  p.  2113. 

(6)  Godard,  Monde  médical,  15  nov.  1936. 

(7)  Kerr,  Southern  Surgeon,  Atlanta,  t.  V,  oct.  1936, 
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Chez  une  enfant  de  huit  ans  ayant  une  lésion 
rhumatismale,  von  Hof e  et  Digen  (8)  ont  observé 
des  crises  douloureuses  paroxystiques  faisant 
songer  à  l’angor,  apparaissant  parfois  à  l’effort 
ou  à  l’émotion  et  qui  furent  considérablement 
améliorées  par  des  injections  d’insuline. 

Gravier  (9)  publie  la  seconde  observation  de 
syncope  pouvant  compliquer  les  crises  angi¬ 
neuses,  syncope  due  non  pas  à  mi  trouble  ryth¬ 
mique,  mais  à  une  baisse  importante  de  la 'pres¬ 
sion  artérielle  entraînant  mie  ischémie  cérébrale. 
L’existence,  dans  les  deux  observations  actuelle¬ 
ment  connues,  d’un  rétrécissement  aortique  pur 
ou  très  prédominant  vient  souligner  le  rôle  pro¬ 
bable  de  cette  lésion  dans  la  production  des 
syncopes  d’effort. 

IX,  —  Troubles  du  rythme.  • 

La  tacltycardie  paroxystique  a  été  considérée 
coinnie  rarissime  chez  les  enfants.  Van  Buchem 
et  Keyzer  (10)  en  publient  10  cas  qui,  ajoutés  aux 
35  rapportés  par  Amberget  Willius,  portent  à  45 
les  observations  connues  actuellement. 

Sur  les  21  cas  analysés,  huit  fois  il  s’agissait 
de  flutter,  neuf  fois  de  tachycardie  auriculaire, 
trois  fois  de  tachycardie  atrio-ventriculaire  et 
mie  fois  de  tachycardie  ventriculaire..  Sur  les 
autres  on  manque  de  précisions. 

Govaerts  et  Lequime  (ii)  üisistent  sur  la 
symptomatologie  clinique  des  crises  brusques 
de  collajisus  circulatoire,  dues  à  des  causes  autres 
que  l’infarctus  du  myocarde.  La  tachycardie 
paroxystique  et  le  flutter  troublent  la  réplétion 
ventriculaire,  laquelle  est  à  la  base  de  la  défail¬ 
lance  constatée.  La  sanction  thérapeutique  est 
très  différente  de  celle  qui  s’impose  en  cas  d’in¬ 
farctus. 

Doumer  {12)  a  observé  un  cas  de  tacliycardie 
smusale  permanente  présentant  depuis  1932  des 
crises  tachycardiques  angoissantes  avec  troubles 
sensitifs  et  vasomoteurs  d’ordre  sympathique. 
L’auteur  croit  pouvoir  rapporter  à  une  épine  irri¬ 
tative-  sympathique  par  blessure  de  guerre  et 
projectile  intrathoracique  la  cause  de  cette 
tachycardie. 

(8)  Von  Hofe,  East  Range  et  Eigen,  New-Jersey 
medical  Society  Journal,  Trenton,  sept.  1936,  t.  XXXIII, 

P-  .335-  , 

(9)  Gravier,  Journal  de  médecine  de  Lyon,  20  sept. 
1936,  n»  401. 

(10)  Van  Buchem  et  Keyzer,  Nederland  Tijdschr.  voor 
Geneeskunde,  t.  IV,  n“  45,  7  nov.  1936,  p.  5005-50x1.' 

(11)  Govaerts  et  LéQUIme,  Soc.  clin,  des  hôp.  de  Bru¬ 
xelles,  14  nov.  1936.  ■  ■ 

(12)  Doumer,  Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris,  3  avril  -1936 
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Six  intéressantes  observations  sont  présen¬ 
tées  par  Schwartz  (i)  qui  étudie  cliniquement  et 
électrocardiographiquement  des  malades  pré¬ 
sentant  des  attaques  syncopales  répétées  par 
fibrillation  ventriculaire  transitoire 

L’étude  clinique  de  72  cas  de  dissociation  auri- 
culo-ventiiculaire  complète  amène  Graybiel  et 
White  (2)  à  croire  que  la  cause  de  l’affection  car¬ 
diaque,  plus  que  le  blocage  lui-même,  règle  le 
tableau  clinique,  le  pronostic  et  le  traitement. 
Les  accidents  imputables  au  blocage  :  vertiges, 
syncopes,  convulsions,  furent  retrouvés  dans 
44  cas,  avec  4  morts.  L’adrénaline  et  l’éphé- 
drine  furent  les  seuls  remèdes  utiles  au  cours  de 
ces  accidents. 

Doumer  (3),  recensant  des  . cas  de  tachycardie 
sinusale  persistante,  attribue  cette  tacliycardie 
à  l’épine  irritative  que  constitueraient  certaines 
lésions  de  sclérose  des  parois  aortiques,  sans 
doute  à  la  faveur  d’altérations  névritiques  irri¬ 
tatives,  analogues  à  celles  qui  sont  responsables 
des  causalgies  des  cicatrices  douloureuses. 

Paul  Veü  (4)  vient  de  publier  un  clair  précis 
d’électrocardiographie  élémentaire  abondam¬ 
ment  illustré  de  schémas.  Il  divise  les  arythmies 
en  :  a)  arythmies  par  inhibition  de  l’excitation 
et  de  la  conduction  ;  b)  arythmies  par  exalta¬ 
tion  de  l’excitation.  Tout  est  clairement  exposé, 
déb  arrogé  de  détails  inutües,  très  nettement 
classé  ;  les  schémas  qui  accompagnent  chaque 
chapitre  sont  de  lecture  facile  et  aident,  par  leur 
clarté,  à  la  compréhension  du  texte  lui-même  très 
évocateur. 

M.  Calabresi  (5)  a  réuni  dans  mi  beau  volume 
bien  édité  ses  réflexions  électrocardiographiques 
appliquées  à  la  clinique.  Il  se  montre  prudent 
smr  la  question  des  rythmes  doubles,  des  para¬ 
rythmies,  de  la  parasystolie.  Il  se  hmite  à  la 
description  des  doubles  rythmes  actuellement 
bien  connus,  tels  que  la  dissociation  isorythmique, 
la  dissociation  par  interférence  (White  Mobitz), 
le  double  rythme  de  Winterberg  et  celui  de 
.Rothberger.  Il  écrit  de  très  intéressants  cha¬ 
pitres  sur  l’arythmie  extrasystoUque,  la  tachy- 
crrdie  paroxystique,  le  flutter  auriculaire  et 
l’arythmie  complète.  La  dernière  partie  est 
consacrée  à  l’étude  de  la  signification  clinique 
des  domiées  électrocardiographiques  dans  les 
différents  processus  morbides,  depuis  les  mala- 

(1)  Schwartz,  Americ.  Journ.  of  med.  Sciences. 

(2)  Geaybiei,  et  Vhite,  Americ.  Journal  of  med. 
Sciences,  sept.  1936.  , 

(3)  Doumer,  Presse  médicale,  25  juillet  1936,  p.  1203. 

(4)  PAUL  Veil,  Préeis  d’éleetrocardiographie  élé¬ 
mentaire.  Labor.  Dumière,  40,  rue  Wilson,  Dyou,  i  vol., 
1936. 

(5)  M.  Calabresi,  Electrocardiographie  clinique,  L.  Ca- 
pelli  édit.,  Bologne,  1936. 
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dies  infectieuses  les  plus  variées  et  les  intoxica¬ 
tions  jusqu’aux  troubles  des  glandes  endocrines 
et  aux  troubles  fonctionnels  ou  organiques  des 
différents  -appareils.  Un  chapitre  spécial  est 
réservé  à  la  pathologie  coronaire. 

Laudt  et  Benjamm  (6)  ont  examiné  19  femmes 
enceintes  au  cours  de  leur  grossesse  et  deux  mois 
après  leur  délivrance.  L’étude  clinique,  «  car¬ 
diodynamique  »  et  électrocardiographique  fait 
apparaître  ime  surcharge,  certaine  du  système 
cardio-vasculaire  pendant  la  grossesse.  Il  y  a 
déplacement  mécanique  du  cœur  avec  déviation 
à  gauche  de  l’axe  électrique.  Tout  rentre  dans 
l’ordre  six  semaines  environ  après  la  délivrance. 

Hurst  Brow  (7)  ont  examiné  142  sujets  nor¬ 
maux  et  pathologiques  avec  dérivation  œsopha¬ 
gienne  et  estiment  que  cette  technique  peut  ap¬ 
porter  des  précisions  à  l’investigation  clinique 
courante. 

lure  de  Zardan  (8)  signale  un  aspect  inaccou¬ 
tumé  de  deux  blocs  sino-auriculaires  :  le  premier 
est  caractérisé  par  l’augmentation  progressive  du 
délai  de  conduction  entre  le  nœud  sinusal  et 
l’oreillette,  le  deu:^ième  semble  dû  à  l’existence 
d’ime  tumeur  cérébrale  élevant  la  pression  intra¬ 
crânienne  et  augmentant  de  ce  fait  le  tonus  du 
vague. 

Marchai,  Routier  et  Soulié  (9)  rapportent  un 
cas  curieux  de  syndrome  de  Stokes-Adams  avec 
déformations  excepfioimelles  de  l’électro-car- 
diogramme.  Il  y  aurait  bloc  périodique  de  cha- 
ctme  des  deux  branches  et  même  possibilité 
de  bloc  à  bascule. 

X.  —  Hypertension. 

May  et  Brouet-Sainton  (10)  ont  observé  une 
hypertension  artérielle  au  cours  d’une  polyné¬ 
vrite  alcoolique.  L’hypertension  a  disparu  avec  la 
polynévrite.  Les  auteurs  jiensent  que  la  cause  en 
serait  dans  une  névrite  du  système  dépresseur 
constitué  par  les  nerfs  de  Cyon  et  de  Héring. 

M.  Pende  (ii)  démontra  dès  1903  que  l’énerva¬ 
tion  de  la  grande  surrénale  et  la  section  des  nerfs 
splanchniques  influaient  grandement  sur  la  fonc¬ 
tion  et  le  développement  de  la  médullaire.  Dès 
1924  il  préconisait  la  section  du  nerf  splanclmique 
gauche  comme  traitement  de  l’hypertension 
essentielle.  Fontaüie  et  Jeanneney  estiment  que 
c’est  le  meilleur  traitement  cliirurgical.  Seet  et 

(6)  Laudt  et  Benjamin  (Cincinnati),  Amer.  Hearl 
Journal,  12  nov.  1936,  p.  592. 

(7)  Hurst  Brow,  Amer.  Heart  Journal,  12  sept.  1936. 

(8)  lURE  DE  Zardan,  Amer.  Heart  Journal,  12  septi 

1936. 

(9)  Marchal,  Routier,  Soulié,  Soc.  méd.  des  hâp.  de 
Paris,  10  juillet  1936. 

(10)  AL\y et  Brouet-Sainton,  Soc. méd. h6p.,22  janvier 

1937. 

(ri)  M.  Pende,  Presse  médicale,  n”  .S7,  15  juillet  10^X1. 
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Rochester  ont  obtenu  8  p.  loo  d’effets  favorables. 
Sur  le  même  sujet  Hermann  et  Sabadini  (i) 
apportent  des  faits  précis  et  des  conclusions  pru¬ 
dentes.  Ils  font  remarquer  que  la  patliogénie  de 
l’hypertension  artérielle  essentielle  permanente 
est  encore  trop  mal  connue  ])our  autoriser  des 
conclusions  fermes  quant  au  traitement  chirurgi¬ 
cal  de  cette  affection.  Les  données  exiJérimentales 
ne  sont  pas  non  plus  favorables  à  l’a  splanchnicec¬ 
tomie  comme  méthode  d’abaissement  prolongé 
d’une  tension  artérielle  anonnalement  élevée  sans 
cause  bien  définie.  Enfin  ils  soulignent  que  le 
tronc  splanchnique  est  mi  assemblage  de  conduc¬ 
teurs  centrifuges  et  centripètes  et  que,  lorsqu’on 
le  sectionne,  on  n’mterrompt  pas  seulement  des 
voies  vaso-constrictives  et  adrénalino-secrétoires, 
mais  aussi  les  voies  sensibles  qu'empruntent  les 
réflexes  susceptibles  de  naître  dans  les  viscères 
abdominaux.  Pende  a  d’ailleurs  bien  lui  aussi 
cet  aspect  physiologique  du  problème. 

Dicker  (2)  a  étudié  le  problème  de  l’hyperten¬ 
sion  d’après  les  réactions  locales  des  capillaires  à 
l’histamine  et  à  l’acétylcholine.  Dans  l’hyperten¬ 
sion  néphrétique  on  constate  un  état  de  constric- 
tion  des  vaisseaux  périphériques  qui  s’oppose  à 
leur  dilatation  sous  l’influence  locale  de  l’hista- 
mme  et  de  l’acétylcholine,  tandis  que  dans  l’hyper¬ 
tension  essentielle  et  chez  les  artérioscléreux,  la 
réponse  des  capillaires  à  ces  excitations  chimiques 
locales  n’est  guère  différente  de  la  normale. 

J.  Moniz  de  Bettencourt  et  M.  Corte-Real  (3) 
ont  traité  12  hypertendus  par  l’irradiation  des 
sinus  carotidiens.  Ils  ont  observé  l’abaissement 
tensionnel  et  le  ralentissement  du  pouls.  Ils  se 
proposent  de  reprendre  leurs  observations  chez  mi 
plus  grand  nombre  de  malades  en  recherchant  en 
même  temps  le  mécanisme  d’action  des  rayons  X 
sur  le  sinus  carotidien  et  en  jjerfectionnant  la 
technique. 

Maranon  et  Domenech  (4)  estiment  qu’il 
n’existe  aucune  preuve  de  l’influence  de  l’hypo¬ 
physe  ou  de  ses  troubles  sur  la  régulation  de  la 
pression.  L’hypertension  de  l’adénome  basophile 
s’explique  par  im  superfonctionnement  concomi¬ 
tant  des  surrénales;  l’hypotension  de  la  cachexie 
hypophysaire  s’explique  par  la  coexistence  d’au¬ 
tres  lésions  et  plus  spécialement  de  l’insuffisance 
suiTénale. 

L’hypotension  orthostatique,  entité  clinique 
relativement  rare,  fait  l’objet  d’une  revue  générale 

(1)  Hermann  et  SaiîÀdini,  Presse  médicale,  n“  3,  9  jan¬ 
vier  1937,  p.  42. 

(2)  Dicker,  Presse  midicalc,  16  septembre  1930, 

p.  1456- 

(3)  J.  Moniz  de  BirrrENCouRT  et  Corte-Keal,  T.isbna 
medic.,  p*  13,  5, mai  1936,  p.  262-67. 

(4)  Maranon  et  Domenech,  British  Med.  Journal, 
Londres,  t.  II,  31  octobre  1936,  p.  851, 


de  Bickel  et  Demole  (5)  à  jaropos  d’un  cas.  La 
chute  de  la  pression  atteignait  40  à  100  milli¬ 
mètres. 

A  van  Bogaert  (6)  a  consacré  deux  études  à  la 
régulation  hypothalamo-hypophysaire  de  l’appa¬ 
reil  circulatoire.  La  conception  de  riiypeiqjituita- 
risme  dans  rhyjiertension  e.ssentielle  a  le  grand 
mérite  d’avoir  dissocié  dans  le  grand  groupe  des 
hypertensions  essentielles  un  nouveau  groupe, 
celui  des  hypertonies  d’origme  hypophysaire  pos¬ 
sédant,  jusqu’à  jilus  ample  üifomié,  ses  caractéris¬ 
tiques  cliniques,  biologiques  et  biochimiques. 

XI.  —  Maladies  congénitales. 

Guillemet,  Truchet  et  Romagny  (7)  rap¬ 
portent  un  cas  d’im  enfant  présentant  des  malfor¬ 
mations  congénitales  .multiples  dont  ime  imper¬ 
foration  anale  qui  nécessite  l’intervention.  Dix 
heures  après,  mort  par  accidents  cardiaques  ou 
circulatoires,  car  l’autopsie  révèle  une  volumi¬ 
neuse  commimication  entre  l’artère  pulmonaire  et 
l’aorte,  et  la  persistance  du  trou  de  Botal. 

A  propos  d’un  cas  de  situs  inversus  observé 
chez  un  enfant  de  vhigt-huit  mois  et  confirmé 
radiologiquement,  avec  grosse  masse  ventriculaire 
et  élargissement  du  pédicule,  Gérard  et  Jaubert 
de  Beaujeu  (8)  soulignent  que,  contrairement  à 
ce  qui  s’observe  habituellement,  il  doit  s’agir  d’un 
situs  inversus  avec  deux  cardiopathies  congéni¬ 
tales  associées.  Electrocardiogramme  en  miroir, 
inversion  totale  des  viscères.  Ces  mêmes  auteurs 
rappellent  un  cas  de  dextrocardie  isolée  sans  situs 
inversus. 

Les  lésions  congénitales  du  cœur  associées  à  la 
cyanose  relèvent,  d’après  Fallot,  d’mie  tétrade 
pathologique  qui  est  la  conséquence  de  la  sténose 
pulmonaire.  Eisenmenger  en  1897  montra  l’impor¬ 
tance  de  la  dextroposition  de  l’aorte  dans  la 
cyanose  congénitale.  C’est  ce  que  tentent  de  mon¬ 
trer  Talley  et  Fowler  (9)  étayant  leur  constata¬ 
tion  sur  mie  autopsie  qui  révèle,  en  outre,  une 
hypoplasie  de  l’aorte  thoracique  et  abdominale. 

P.  Broc  et  A.  Jaubert  de  Beaujeu  (10)  ont  ob¬ 
servé  radiologiquement  deux  cas  d’aorte  en  situa¬ 
tion  droite  dus  à  la  jiersistance  du  quatrième  arc 

(5)  Bickel  et  Demole,  Revue  médicale  de  la  Suisse 
Romande,  25  janvier  1936,  p.  1-16,  n“  i,  t.  LVI. 

(6)  A.  VAN  Bogaert,  Archives  méd.  du  cœur,  janvier- 
février  1936. 

(7)  Goilleminet,  Truchet  et  Romagny,  Soc.  naf.  de 
méd.,  Lyon  méd.,  12  juillet  1936. 

(8)  R.  Gérard  et  Jaubert  de  Be.aujeu,  Bull,  et  mém. 
de  la  Soc.  de  rad.  méd.  de  France,  24,  233  ;  juin  1936, 
p.  822-829. 

(9)  Tali.ev  et  Fowler,  .American  Journ.  of  the  med.  .Sc., 
mai  1936. 

(10)  R.  Broc  et  A.  J.aubert  de  BEAUjEU,.Sor.rfc  radial, 
méd.  de  France,  12  mai  1936, 
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aortique  droit  et  de  la  disparition  du  quatrième 
arc  gauche. 

Dans  deux  autres  cas  d'aorte  en  situation 
droite,  les  mêmes  auteurs  découvrent  à  la  radio¬ 
scopie  une  modification  assez  importante  du  pédi¬ 
cule  avec  opacification  de  l'œsophage. 

D.  Routier  et  R.  Heim  de  Balsac  (1)  sou¬ 
lignent  —  à  propos  de  précédentes  comimmiea- 
tions  de  Broc  et  A.  Jaubert  de  Beaujeu  —  l’inté¬ 
rêt  que  présente,  en  radiologie,  l’aorte  en  situation 
droite.  Cette  anomalie  consiste  en  un  développe¬ 
ment  anormal  de  l’aorte  :  dans  la  forme  simple  le 
quatrième  arc  branchial  droit  seul  se  développe, 
le  gauche  restant  atrophié  ;  dans  les  formes  com¬ 
plexes,  l’un  et  l’autre  se  développent  en  même 
temps,  réalisant  l’aorte  en  fourche.  La  radioscopie 
révèle  ime  défonnation  du  pédicule,  un  œsophage 
opacifié  sur  lequel  la  crosse  de  l’aorte  imprime 
une  ou  deux  encoches  suivant  les  formes.  Les 
auteurs  présentent  aussi  un  cas  dont  la  particu¬ 
larité  consiste  en  un  ejiainen  k}miographique 
plan  montrant  des  battements  artériels  typiques 
sur  le  bord  droit  et  saillant  du  pédicule; 

Arkin  (2)  rapporte  six  cas  cliniques  d’une  nou¬ 
velle  anomalie  de  l’aorte  :  persistance  des  deux 
arcs  aortiques  comme  chez  les  reptiles.  L’arc  droit 
est  situé  derrière  l’œsophage,  l’arc  gauche  devant 
la  trachée.  L’auteur  expose  les  caractères  radio¬ 
logiques  de  cette  anomalie  et  attire  l’attention  sxur 
la  présence  des  anomalies  aortiques  sans  aucune 
malformation  cardiaque  et)  dans  plusieurs  cas, 
sans  symptômes  cliniques. 

XII.  —  Rhumatisme. 

Dumas  et  Bourret  (3)  présentent  quatre  ob¬ 
servations  ,  de  rhumatisme  articulaire  aigu, 
pseudo-infectieux  ou  à  type  franc,  au  cours  des¬ 
quels  des  symptômes  plüébitlques  sont  apparus. 
Dans  chacun  des  cas,  le  traitement  saUcylé  a  eu 
un  heureux  résultat,  plus  marqué,  cependant, 
dans  celui  où  l’atteinte  rhumatismale  affectait  le 
type  franc.  La  plüébite  n’est  pas  une  compHca- 
tion  courante  du  rhumatisme  articulaire  aigu. 

Froment  et  Saussure  (4)  rapportent  le  cas 
d’une  jemie  femme  ayant  présenté  pusieurs 
crises  de  rhumatisine  avec  grosse  insuflisance 
mitrale,  pmpura  hémorragique,  tuméfaction  de 

(i)  RoonuR  D.  et  Heim  de  Balsac,  Soc.  de  rai.  méd. 
de  France,  24,  230;  juin  1936,  p.  528-532. 

,  (2)  A.  Arkin,  Amène.  Hearl  Journal,  Saint-Louis, 

11  avril  1936,  p.  444. 

(3)  Dumas  et  Bourret,  Soc.  méd.  hôp.  de  Lyon, 

12  mai  1936. 

(4)  Froment  et  S.aussure,  Lyon  méd.,  27  septembre 


Mai  igiy. 

la  rate,  foyers  simultanés  de  congestions  pulmo¬ 
naires,  troubles  fonctionnels  cardio-vasculaires 
et  nerveux.  La  malade  meurt  d’une  méningite 
tuberculeuse.  Ils  rappellent  l’observation  de 
Caussade  :  Rhumatisme  articulaire  aigu  avec 
insuffisance  mitrale,  se  terminant  à  la  septième 
crise  d’une  façon  analogue  et  celle  de  BraiUon 
et  Jousset;  Rhumatisme  articulaire  avec  endo¬ 
cardite  mitrale  présentant  des  bacilles  de  Koch 
dans  le  sang  et  dans  les  valvules. 

Les  auteurs  concluent  à  une  maladie  de  Bouil- 
laud  d’origine  tuberculeuse,  bien  qu’on  puisse- 
rarement  attribuer  une  pareille  étiologie  à  cette 
maladie. 

Aitken  (5)  estime  qu’une  infection  aiguë  du 
naso-pharynx  due  au  streptocoque  hémoly¬ 
tique  est  souvent  à  l’origine  des  crises  de  rhuma¬ 
tisme  aigu,  et  qu’une  mfection  chronique  des 
amygdales  a  sur  l’enfant  rhumatisant  im  effet 
néfaste.  L’auteur,  se  basant  sur  l’analyse  de 
117  cas,  préconise  donc  l’ablation  des  amygdales 
au  cours  de  l’infection  rhumatlfismale.  Cette 
ablation  semble  enrayer  l’évolution  de  la  maladie 
dans  le  cas  de  cardiopathie  post-arthritique. 

XIII.  —  Artère  pulmonaire. 

Jean  Bret  (6)  a  consacré  sa  thèse  au  rétrécisse¬ 
ment  pulmonaire  à  évolution  prolongée  et  ap2iorte 
27  observations  nouvelles  dont  und  avec  autoiisie. 
11  in.siste  sur  les  signes  cliniques,  sur  l’orthodia- 
grapliie  qui  montre  presque  toujours  des  signes 
de  dilatation  de  l’artère  jjulmonaire  et  d’augmen¬ 
tation  du  ventricule  droit  et  admet  que  la  cya¬ 
nose  n’est  pa-s  un  signe  de  rétrécissement  pulmo¬ 
naire. 

Cette  étude  intéressante  se  poursuit  par  des 
réflexions  sur  l’évohrtion  'qui  dépend  en  grande 
partie  de  l’association  des  lésions  ;  elle  est  plus 
sévère  dans  le  rétrécissement  avec  comnnmica- 
tion  hiterventriculaire  que  dans  la  sténose  simiile  ; 
la  tuberculose  est  une  comijlication  moins  fré¬ 
quente  qu’on  ne  l’a  cru  ;  l’endocardite  infectieuse 
s’observe  quelquefois. 

Poinso  et  A.  Sarradon  (7)  apportent  les  pièces 
anatomiques  et  les  documents  cliniques  et  radio¬ 
logiques  d’une  malade  morte  de  tuberculose  à 
forme  broncho-pneumonique  et  présentant  une 
trilogie  de  Fallût  :  rétrécissement  orificiel  de 
l'artère  pulmonaire,  large  persistance  du  trou 

(5)  Janet  K.  Aitken,  Medical  Press  and  Circular, 
London,  193,  28  octobre  1936,  p.  373. 

(6)  Jean  Bret,  Thèse  de  Lyon,  1936. 

(7)  POINSO  et  A.  .Sarradon,  Soc.  de  mé^.  de  Marseille, 
10  juin  1936. 
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■de  Botal  et  hypertrophie  ventriculaire  droite. 

Chez  une  jeune  fille  tuberculeuse  Dumas  et 
Reynaud(i)  ont  noté  mi  frémissement  au  foyer 
pulmonaire,  un  choc  systolique  très  vif,  un  souffle 
systoUque  intense  et  un  souffle  diastolique  plus 
bref,  de  timbre  plus  bas.  Il  s’agit  bien  d’une  dou¬ 
ble  lésion  de  l’artère  pulmonaire,  mais,  le  souffle 
diastolique  étant  d’apparition  récente,  on  peut  se 
demander  si  l’insuffisance  n’est  pas  secondaire 
ainsi  que  Laubry  et  Pezzi  en  ont  décrit  des  cas. 

Laporte,  Morel  et  Darnaud  (2)  ont  égale¬ 
ment  observé  un  cas  de  rétrécissement  et  d’insuf¬ 
fisance  pulmonaires  associés  dont  le  diagnostic 
■chnique  était  délicat. 

XIV.  —  Vaisseaux. 

Les  déformations  capillaires  dans  la  scléroder¬ 
mie  ont  été  étudiées  par  Euzière,  Lafon,  Roche 
et  Gourovitch  (3).  A  la  phase  initiale,  l’exci¬ 
tation  capillaire  par  le  processus  scléreux  explique 
les  phénomènes  spasmodiques  que  l’on  a  décrit 
dans  le  syndrome  de  Raynaud.  A  un  stade  plus 
avancé,  les  capillaires  sont  écrasés,  effacés  par  le 
processus  atrophique  et  seul  le  plexus  sous- 
■capillaire  reste  visible  au  capülaroscope. 

Etudiant  les  altérations  vasculaires  dans  la 
claudication  intermittente,  Veal  et  Fet- 
ridge  (4)  montrent  par  l’artériographie  que  le 
spasme  artériel  n’est  pas  l’unique  cause  de  la  dou¬ 
leur  et  que  l’amélioration  qui  suit  le  traitement 
par  la  chalemr,  l’exercice  ou  d’autres  méthodes 
similaires,  n’est  pas  due  à  mie  modification  notable 
de  la  vascidarisation,  mais  à  une  meilleure  nutri¬ 
tion  des  muscles  traités,  influençant  les  conditions 
physico-chimiques  résultant  de  l’exercice. 

Kisch  (5)  prétend  que  l’absorption  sublinguale 
de  trois  gouttes  d’une  solution  alcoolique  de  nitro¬ 
glycérine  élève  passagèrement  le  seuil  d’appari¬ 
tion  de  la  crampe  dans  la  claudication  hitermit- 
tente,  et  l’adjonction  d’euiihylline  compléterait 
cette  thérapeutique  prophylactique. 

Lutembacher  (6)  rapporte  une  observation 
d’oblitération  du  tronc  brachio-céphalique  par 
une  masse  de  tissu  calcifié  et  se  poursuivant  à 
l’origine  de  la  carotide  et  de  la  sous-clavière.  Pen- 

(i)  Dumas  et  Reynaud,  Soc.  méâ,.  hôp.  Lyon,  2  mai 
KJ36. 

{2)  Laporte,  Morel  et  Darnaud,  Soc.  de  mdd.  de  Tou¬ 
louse,  içi  mai  1936. 

(3)  ÉuziÈRE,  Lapon,  Roche  et  M"»  Gourovitch, 
Arch.  Soc.  SC.  mdd.  et  biol.  Montpellier,  3  avril  1936. 

(4)  Veal  et  M.Fetridge,  The  Americ.Journ.of  med.Sc., 
t.  XCII,  juillet  1936,  p.  113-121. 

(5)  Kisch,  Wiener  med.  Wochenschrift,t.  23, 

5  juin  193e,  p.  712. 

(6)  Lutembachi-;r,  Suisse  médicale,  26  février  1936, 
p.  2101. 


dant  la  vie,  absence  de  troubles  de  la  circulation 
encéphalique. 

Quelle  influence  mie  thrombose  limitée  exerce- 
t-elle  sur  les  artères  en  aval  ?  Telle  est  la  question 
que  s’efforcent  de  résoudre  Fontaine  et  Luci- 
nesco  (y).  Une  oblitération  artérielle  exerce  sur 
les  artères  en  aval  mie  influence  nocive  telle 
■  qu’apparaissent  dans  la  suite,  à  distance,  des 
lésions  d’artérite  secondaire  allant  de  la  simple 
artérite  pariétale  jusqu’à  l’obUtération  complète. 
Par  contre,  ces  lésions  d’artérite  secondaire  font 
défaut  en  aval  d’une  résection  artérielle,  ce  qui 
justifie  cette  thérapeutique  chirurgicale  des  obli¬ 
térations  vasculaires. 

D’autre  part,  l’artérite  secondaire  revêt  tantôt 
la  forme  de  l’artériosclérose  humahie  et  tantôt, 
au  contraire,  on  trouve  des  oblitérations  res.sem- 
blant  exactement  à  celle  de  la  maladie  de  Buer- 
ger,  ce  qui  permet  aux  auteurs  de  conclure,  en 
pathologie  générale,  que  les  lésions  considérées 
comme  caractéristiques  de  l’artério-sclérose  d’une 
part,  delatluomto-angéite  d’autre  part,  ne  possè¬ 
dent  vraisemblablement  pas  mie  spécificité  aussi 
grande  que  celle  qu’on  leur  reconnaît  généra¬ 
lement. 

Chanipy  et  Jacques  Louvel  (8)  ont  poursuivi 
d’intéressantes  recherches  sur  les  veines  et  plus 
spécialement  sur  la  périveine.  Les  auteurs  justi¬ 
fient  l’assimilation  de  l’adventice  des  veines  à  une 
synoviale,  du  triple  pomt  de  me  physiologique, 
pathologique  et  histologique. 

Physiologiquement,  c’est  la  tmiique  externe  qui 
sert  de  gaine  couhssante,  assurant  la  mobilité 
active  et  passive  de  ia  veme.au  sein  des  forma¬ 
tions  voisines.  , 

En  pathologie,  la  périveine  présente  en  face  des 
agressions  infectieuses  ou  toxiques  les  mêmes  sus¬ 
ceptibilités  et  les  mêmes  réactions  que  les  gaines 
sjmoviales. 

L’histologie  confinne  formellement  ces  impres¬ 
sions  cliniques.  Elle  montre  qn’il  n’y  a  pas  seule¬ 
ment  entre  les  périvemes  et  les  synoviales  engai¬ 
nantes  mie  simple  analogie,  mais  une  identité  de 
constitution  par  la  présence  caractéristique  dans 
l'adventice  de  cellules  plates  tapissant  des  cavités 
séreuses  adaptées  au  ghssement.  Ces  formations 
endothéliales  existent  dans  la  périveine  des  batra¬ 
ciens,  des  oiseaux  et  des  mammifères. 

Le  hasard  des  recherches  a  permis  à  Chamiiy  et 
Jacques  Louvel  de  reconnaître  aux  cellules  de  la 
périveine  certames  propriétés  spéciales  et  en  par¬ 
ticulier  un  pouvoir  pexique  énergique,  capable 
d’expliquer  l’affinité  toxi-infectieuse  pour  l’adven- 

(7)  Fontaine  et  Lucinesco,  Presse  médicale,  n»  92, 
14  novembre  1936,  p.  1860. 

(8)  Champy  et  Jacques  Louvel,  Presse  médicale, 
U»  43,  27  mai  1936. 
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tice  et  la  fréquence  des  périphlébites.  Ils  insistent 
sur  la  richesse  des  terminaisons  nerveuses  et  la 
disposition  systématique  des  arborisations  circu¬ 
laires,  rampant  lés  unes  près  des  autres,  sur  les 
feuiUets  pariétaux  et  surtout  viscéraux  de  la  gaine 
périveineuse.  Cette  constatation  vient  à  l’appui 
des  conceptions  modernes  qui  font  jouer  à  l’adven¬ 
tice  des  veines  un  rôle  réflexogène  considérable. 

Smithwick  (i)  a  opéré  23  cas  de  spasmes  vas¬ 
culaires  des  membres  supérieurs  par  sympathecto¬ 
mie  dorsale.  Il  sectionne  le  sympathique  immédia¬ 
tement  au-dessous  du  troisième  ganglion,  ainsi 
que  les  nerfs  intercostaux.  Les  résultats  cliniques 
dans  le  syndrome  de  Raynaud  ne  paraissent  pas 
très  satisfaisants. 

Audier  (2)  attire  l’attention  sur  la  difliculté 
de  diagnostic  que  comportent  la  tlirombose  vei¬ 
neuse  et  l’embolie  artérielle.  Il  insiste  smr  les 
symptômes  qui  permettent  de  différencier  ces  deux 
affections  des  membres  inférieurs  et  en  tire  des 
déductions  thérapeutiques  pour  chacune  d’elles. 


LA  DISSOCIATION 
AURICULO= 
VENTRICULAIRE 
AU  COURS  EE  LA  MALADIE 
RHUMATISMALE 

Ch.  AUBERTIN,  ROBERT-LÉVY,  P.  CACAULT 

Iv’époque  n’est  pas  encore  bien  lointaine  où 
l’histoire  des  complications  cardiaques  du 
rhumatisme  articulaire  aigu  donnait  une  place 
prépondérante  aux  déterminations  endocar_ 
diques  et  péricardiques,  décrites  très  minu¬ 
tieusement  par  les  classiques,  tandis  que 
l’atteinte  du  myocarde,  si  ellé  était  connue 
anatomiquement  depuis  les  travaux  des  histo- 
pathologistes  et  d’Aschoff  et  Tawara  en  par¬ 
ticulier,  si  elle  était  soupçonnée  cliniquement 
dans  certaines  formes  légères  et  affirmée  dans 
les  formes  sévères,  syndromiques,  passait  en 
fait  très  souvent  inaperçue  et  était  réputée 
comme  peu  fréquente. 

I/’avènement  des  procédés  modernes  d’in¬ 
vestigation  et  plus  spéemlicaent  de  l’électro- 
cardiographie,  en  permettant  une  meilleure 
appréciation  et  une  analyse  plus  poussée  des 

(1)  Smithwick,  Annales  de  c/îtVuygic,  phUadelphie, 
t.  CIV,  septembre  1936,  p.  339. 

(2)  M.  Audier,  Paris  médical,  t,  I,  2  mai  1936,  p.  884. 
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désordres  fonctionnels  du  myocarde,  a  révélé 
la  très  grande  fréquence  de  la  participation 
du  muscle  .cardiaque  au  cours  du  rhuma¬ 
tisme  articulaire  aigu,  participation  silencieuse 
et  fruste  dans  la  plupart  des  cas  et  qui  souvent 
ne  peut  être  objectivée  avec  netteté  que  par 
la  lecture  des  tracés  électriques. 

Ainsi  est-il  apparu,  à  la  faveur  de  ces  mé¬ 
thodes  graphiques,  que  le  virus  rhumatismal 
affectait  une  particulière  prédilection  pour 
le  système  de  conduction  auriculo-ventricu- 
laire,  dont  les  atteintes  se  traduisent  princi¬ 
palement,  et  selon  leur  intensité,  soit  par  un 
allongement  du  temps  de  conduction,  soit  par 
une  dissociation  auriculo-ventficulaire  par¬ 
tielle,  incomplète  ou  totale. 

Ces  différentes  modalités  des  altérations  de 
la  conductibilité  hisienne  ne  sont  pas  'toute¬ 
fois  d’égale  fréquence  ;  en  effet,  si  la  dépression 
de  la  conduction  auriculolventriculaire,  exté¬ 
riorisée  sur  l’électrocardiogramme  par  un 
allongement  de  l’espace  PR  —  lequel  au  lieu 
de  sa  valeur  normale  qui  est  de  à  o"i8, 
peut  atteindre  et  dépasser  largement  0^30  — 
est  de  constatation  si  commune  au  cours  du 
rhumatisme  que  certains  auteurs  n’hésitent 
pas  à  le  considérer  comme  un  signe  habituel, 
sinon  constant,  de  la  maladie  de  Bouillaud  (3), 
par  contre  l’accentuation  dudit  trouble,  c’est- 
à-dire  le  blocage  auriculo-ventriculaire,  par¬ 
tiel,  incomplet  ou  total  est  de  constatation 
moins  banale.  Néanmoins,  depuis  les  premiers 
faits  de  cet  ordre  étudiés  par  Gerhardt,  As- 
leben,  Peabody,  Cowan,  Mackenzie,  Routier, 
Gallavardin,  Esmein,  Pezzi  et  Donzelot,  011 
en  rerrouve  dans  la  littérature  médicale  une 
cinquantaine  de  cas. 

On  peut  présumer  d’ailleurs,  étant  donnés 
le  caractère  fugace  et  la  symptomatologie 
généralement  fruste  de  cette  anomalie  de  la 
conduction,  que  de  très  nombreux  cas  n’ont 
pas  retenu  l’attention  des  praticiens  et  que  les 
troubles  fonctionnels,  qui  parfois  les  exté¬ 
riorisent,  tels  que  vertiges,  tendances  synco¬ 
pales  et  surtout  bradycardie  ou  arythmie, 
n’ont  pu  être,  ou  n’ont  pas  été  analysés  par 
les  méthodes  graphiques  et  que  leur  nature 
et  leur  mécanisme  n’ont  pas  été  précisés. 

(3)  Clerc,  Robert-I.évy  et  Vialard  n’ont  observé 
cet  allongement  quc'dans  37  p.  ipo  de  leurs  cas,  rdors 
que  Cohn  et  Swift  le  retrouvent  dans  plus  de  84  p.  100 
des  cas  de  leur  statistique. 
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Aussi  bien,  la  fréquence  relative  de  la  disso¬ 
ciation  auriculo-ventriculaire  rhumatismale 
est-elle  difficile  à  apprécier.  Notons  toutefois 
que.Carr  et  Reddick,  sur  14  cas  de  maladie 
rhumatismale  avec  troubles  de  la  conduction, 
retrouvent  8  fois  l’allongement  de  l'espace 
PR,  2  fois  un  bloc  incomplet  et  2  fois  un  bloc 
complet  ;  que  Rothschild,  sur  23  cas,  observe 
18  fois  l’espace  PR  élargi  et  5  fois  un  blocage; 
que  Vialard  enfin,  sur  un  ensemble  de  63  cas 
de  rhumatisme  articulaire  aigu,  trouve  l’allon¬ 
gement  simple  de  PR  dans  24  cas,  une  fois 
un  bloc  incomplet  et  une  fois  un  bloc  total. 

Personnellement,  au  cours  de  ces  deux  der¬ 
nières  années,  il  nous  a  été  donné  d’observer 
dans  notre  service  de  la  Pitié,  et  d’étudier  au 
moyen  de  tracés  électriques  recueillis  en  série, 
deux  cas  de  dissociation  auriculo-ventricu¬ 
laire  intermittente  et  transitoire,  survenant 
durant  le  cours  d’une  atteinte  rhumatismale 
aiguë  (i). 

Nous  rapporterons  brièvement  ces  deux 
observations. 

OüSERVATiox  I.  —  M“û  R...,  âgée  de  vingt-deux 
;ins,  qui  a  présenté  à  douze  et  à  dix-huit  ans  deux 
crises  de  rhumatisme  articulaire  aigu,  ayant  laissé 
subsister  une  double  lésion  valvulaire,  entre  à  la 
Pitié  le  23  janvier  1934  ponr  une  nouvelle  poussée 
rhumatismale  ayant  débuté  quelques  jours  aupara¬ 
vant  par  une  légère  angine  érythémateuse. 

A  l'entrée,  la  température  est  à  39“,  le  pouls  à  100 
les  déterminations  articulaires  sont  très  légères.  Lee 
bruits  du  cœur  sont  réguliers,  nullement  assourdis  ; 
on  perçoit  les  signes  des  atteintes  valvulaires  anté¬ 
cédentes  :  une  maladie  mitrale  avec  insuffisance 
aortique. 

Sous  l'influence  du  traitement  salicylé,  la  tempéra¬ 
ture  revient  rapidement  a  la  normale,  tandis  que  dis¬ 
paraissent  les  symptômes  articulaires. 

A  plusieurs  reprises,  le  29  janvier  et  le  31  janvier, 
puis  du  au  8  février  et  enfin  le  12  février,  l'examen 
clinique  révéla  l'existence  de  légers  troubles  ryth¬ 
miques,  affectant  l'aspect  d'intermittences  vraies  et 
ne  s'accompagnant  d'aucun  trouble  fonctionnel. 

Le  27  février  la  malade,  guérie,  peut  quitter  l'hô¬ 
pital  sans  avoir  présenté  de  symptômes  d'une  nou¬ 
velle  atteinte  de  l'endocarde. 

L'étude  des  électrocardiogrammes  enregistrés  en 
série  nous  montre  ; 

Les  premiers  jours  un  rythme  régulier  aux  envi¬ 
rons  de  100  et  un  espace  PR  qui  s'accroît  progressive¬ 
ment  de  jour  en  jour  et  passe  de  o"23  à  0*30  puis  ù 
o"32  ;  l'onde  auriculaire  P  est  alors  presque  confon- 

(i)  On  trouvera  la  relation  détaillée  de  ces  deux  ob¬ 
servations  dans  la  thèse  de  notre  élève  P.  Cacault, 
Paris  19.37.  Vigot  éditeur. 
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due  avec  l'onde  T  du  complexe  ventriculaire  précé¬ 
dent. 

Le  29  janvier,  le  rythme  est  à  88  légèrement  irré¬ 
gulier,  les  irrégularités  correspondant  aux  intermit¬ 
tences  constatées  cliniquement.  En  certaines  parties 
du  tracé  le  rythme  apparaît  régulier  durant  quelques 
contractions,  l'espace  PR  mesurant  de  0*32  à  o"35, 
.sans  qu'il  y  ait  progression  régulière;  en  d'autres 
parties  du  tracé,  le  blocage  auriculo-ventriculaire 
s'objective  sous  la  forme  d'une  onde  P  d'aspect  habi¬ 
tuel  qui  n'est  pas  suivie  de  sou  complexe  ventricu¬ 
laire  —  l'influx  étant  bloqué  —  mais  qui  est  suivie 
d'une  autre  onde  P  survenant  en  son  temps,  à  laquelle 
succède  après  un  intervalle  PR  de  o"20  à  o'eq  un 
complexe  ventriculaire.  Ces  blocages  sont  intermit¬ 
tents,  variables  et  capricieux  dans  leur  répétition, 
laquelle  ne  semble  obéir  à  aucune  systématisation, 
survenant  pour  des  valeurs  de  PR  allant  de  o"32  à 
o"38  et  n'affectant  pas  le  type  périodique  de  Wencke- 
bach-Luciani. 

Les  tracés  enregistrés  les  jours  suivants  montrent 
parfois  un  r)d:hme  sinusal  régulier  qui  tend  à  devenir 
bradycardique,  avec  un  espace  PR  de  o"24  à  o"3o, 
selon  les  jours,  et  plus  souvent  un  blocage  auriculo- 
ventriculaire  intennittent.  Parfois  le  blocage  suc¬ 
cède  même  à  un  PR  de  o"2o  et  d'autres  fois  011  observe 
un  bloc  incomplet  transitoire  du  type  2/1,  le  rythme 
ventriculaire  étant  alors  à  54  et  le  rythme  auriculaire 
à  108. 

A  partir  du  13  février,  le  blocage"  disparaît  défini¬ 
tivement  et  l'espace  PR  décroît  rapidement  à  o"i8 
puis  o"i6.  Quatre  mois  plus  tard,  nous  avons  l'oppor¬ 
tunité  de  revmir  notre  malade  et  de  recueillir  un  nou¬ 
vel  électrocardiogramme  sur  lequel  le  rythme  est 
régulier  à  84  et  l'espace  PR  mesure  o"i4. 

Durant  toute  cette  évolution  graphique  nous 
n'avons  jamais  constaté  la  présence  d'anomalies 
notables  des  complexes,  ventriculaires. 

0ns.  II.  —  M"'^  D...,  âgée  de  vingt  et  un  ans,  a 
eu  à  douze  et  à  quinze  ans  deux  crises  de  rhumatisme 
articulaire  aigu  dont  elle  garde  une  atteinte  valvu¬ 
laire  mitro-aortique.  Elle  entre  à  la  Pitié,  le  22  mars 
1936,  avec  une  grosse  angme  rouge,  apyrétique. 
Quatre  jours  plus  tard,  la  fièvre  s’allume  tandis 
que  se  manifestent  des  arthralgies  multiples  avec  tu¬ 
méfaction  des  deux  genoux.  Le  tableau  clinique  est 
bientôt  celui  d’un  rhumatisme  articulaire  aigu  géné¬ 
ralisé,  de  haute  intensité,  avec  forte  pyrexie.  Les 
jours  suivants  une  pleurésie  bilatérale  se  dévelojrpe, 
l'état  général  est  très  altéré,  presque  typhoïde,  des 
symptômes  méningés  apparaissent,  les  urines  sont 
albumineuses.  Puis  les  bruits  du  cœur  s’assourdissent 
et  un  frottement  péricardique  est  perçu.  Une  thé¬ 
rapeutique  salicylée  intensive  par  voie  buccale  et 
intraveineuse  jointe  fi  une  médication  générale  anti¬ 
infectieuse,  semble  d’abord  totalement  inopérante. 
Cependant,  à  partir  du  24  avril,  soit  un  mois  après  le 
début,  l'état  s'améliore,  les  signes  péricardiques  et 
méningés  disparaissent,  la  fièvre  tombe  lentement  et 
les  épanchements  pleuraux  se  résorbent  progressive- 

A  plusieurs  reprises,  durant  la  période  comprise 
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entre  le  23  août  et  le  4  mai,  c'est-à-dire  lors  de  la 
défervescence,  l'examen  clinique  révéle  l'existence 
de  légers  troubles  rythmiques  consistant  en  intermit¬ 
tences  vraies. 

lyc  28  mai,  la  malade  peut  quitter  l'hôpital;  à  ce 
moment  on  retrouve  encore  comme  au  début  des 
■signes  d'atteinte  antérieure  de  l'endocarde  :  une  mala¬ 
die  mitrale  associée  à  une  insuffisance  aortique;  la 
péricardite  semble  avoir  guéri  sans  séquelles,  'route- 
fois  l'orthodiagramme  pratiqué  à  cette  période  et 
comparé  à  l'orthodiagramme  du  début  montre  'une 
augmentation  de  volume  du  cœur  et  une  accentuation 
du  profil  mitral. 

L'étude  des  électrocardiogrammes,  recueillis  en 
série  presque  quotidiennement,  montre,  du  23  mars 
au  22  avril,  un  rythme  régulier  aux  environs  de  100 
avec  un  allongement  progressif  de  l'espace  PR  qui 
passe  de  o"i5  à  o"30.  Du  23  avril  au  4  mai  le  rythme 
ventriculaire  se  ralentit,  et  présente  quelques  irré¬ 
gularités  en  rapport  avec  un  blocage  auriculo-ventri. 
culaire  intermittent,  tout  à  fait  comparable  à  celui 
que  nous  avons  décrit  chez  notre  première  malade. 

A  partir  du  6  mai,  le  blocage  disparaît  définitive¬ 
ment,  le  rythme  rcdev'enu  régidier  o.scille  aux  environs 
de  60,  l'espace  l’R  est  variable  d'un  jour  à  l'autre, 
il  tend  à  diminuer,  mais  il  demeure  notablement 
allongé  ju.squ'à  la  .sortie  de  la  malade. 

Nous  avons  revu  cette  dernière  quatre  mois  plus 
t:ird  :  en  dépit  de  sesjlésions  valvulaires,  elle  était  en 
état  d'équilibre  circulatoire  satisfaisant.  Un  électro¬ 
car  diogramme  enregistré  à  ce  moment  montrait  un 
rythme  régulier  à  100  avec  un  espace  PR  constant 
mesurant  o"i8. 

Aucune  anomalie  notable  des  complexes  ventri¬ 
culaires  n'a  été  constatée  durant  tout  le  cours  de 
cette  évolution  graphique. 

En  résumé,  chez  deux  jeunes  filles  ayant 
des  antécédents  rhumatismaux  nets,  avec 
séquelles  polyvalvulaires  mitro-aortiques,  nous 
avons  assisté  au  cours  d’une  nouvelle  poussée 
rhumatismale,  fruste  chez  la  première,  sévère 
chez  la  seconde,  à  la  constitution  d’un  [jblocage 
auriculo-ventriculaire  partiel  et  intermittent, 
avec  retour  rapide  au  rythme  sinusal  physio¬ 
logique. 


Les  différents  types  du  bloc  rhumatis¬ 
mal.  — •  Toutes  les  variétés,  tous  les  degrés 
du  blocage  auriculo-ventriculaire  peuvent  se 
rencontrer  au  cours  du  rhumatisme  articu¬ 
laire  aigu,  mais  il  apparaît  que  les  formes  par¬ 
tielles  et  incomplètes  et  qui  restent  telles  sont 
de  constatation  plus  commune  que  les  formes 
complètes. 

lo  Le.s  dissociations  partielles,  intermit¬ 
tentes  peuvent  revêtir  deux  aspects. 
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a.  Tantôt  le  type  réalisé  est  celui  que  nous 
avons  observé  chez  les  deux  malades  dont 
nous  vençns  de  rapporter  l’observation.  Le 
rythme  est  de  fréquence  normale  ou,  -plus 
souvent,  un  peu  bradycardique,  il  y  a  cons¬ 
tamment  sur  les  électrocardiogrammes  un 
élargissement  un  peu  variable,  mais  non  régu¬ 
lièrement  progressif,  sur  un  même  tracé,  de 
l’espace  PR  ;  généralement  le  blocage  survient 
pour  les  valeurs  les  plus  grandes  dudit  espace, 
mais  les  phases  de  blocage,  sur  un  même  tracé 
ou  sur  les  tracés  successifs,  sont  un  peu  capri¬ 
cieuses  dans  leur  répétition,  s’observent  tan¬ 
tôt  après  deux  contractions  ventriculaires 
sinusales,  tantôt  après  cinq,  six  contractions 
ou  même  davantage. 

Ce  blocage  se  caractérise  donc  par  une  pause 
ventriculaire  — •  une  intermittence  —  laquelle 
ne  mesure  pas  toutefois,  en  durée,  le  double 
de  l’intervalle  R-R,  qui  sépare  deux  contrac¬ 
tions  sinusales. 

b.  Tantôt  le  blocage  se  manifeste  à  inter¬ 
valles  réguliers,  réalisant  le  type  périodique  de 
Wenckebach-Luciani.  C’est-à-dire  que  pen¬ 
dant  quatre,  cinq  ou  six  contractions  par 
exemple,  l’espace  PR  augmente  progressive¬ 
ment,  puis  le  blocage  survient,  pour  se  renou¬ 
veler  plus  loin  après  un  même  nombre  de 
contractions  ventriculaires  sinusales.  Dans 
cette  variété,  les  blocages  sont,  pour  ainsi  dire, 
rythmés. 

2°  Les  dissociations  incomplètes  pro¬ 
prement  dites  réalisent,  selon  les  fréquences 
respectives  des  oreillettes  et  des  ventricules, 
différentes  variétés  :  4/1, 3/1, 3/2, 2/1,  cette  der¬ 
nière  étant  la  plus  commune'.  Dans  ce  cas  le 
rythme  est  généralement  bradycardique  et 
régulier.  Sur  les  tracés,  chaque  complexe  ven¬ 
triculaire  est  précédé  d’une  onde  auriculaire 
et  l’espace  PR  a  une  valeur  stable,  mais  une 
nouvelle  onde  P,  isolée  celle-là,  se  marque 
entre  deux  groupes  P  R  S  T  consécutifs. 

3°  Dans  la  dissociation  auriculo-ven¬ 
triculaire  complète  ;  bloc  total,  il  y  a  indé¬ 
pendance  absolue  entre  les  contractions  auri¬ 
culaires  et  les  contractions  ventriculaires.  Le 
rythme  ventriculaire  est  habituellement  bra¬ 
dycardique  et  régulier,  mais  il  n’est  pas  rare, 
surtout  au  cours  du  bloc  total  rhumatismal, 
d’observer  comme  dans  les  cas  de  Routier, 
d’Esmein,  Pezzi  et  Donzelot,  de  Wliite,  de 
Mdbitz,  etc.,  un  rythme  ventriculaire  de  fré 
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quence  normale  ou  même  tm  peu  tachycar- 
dique. 

-  Ces  différentes  variétés  :  partielle,  incom¬ 
plète  et  totale  de  la  dissociation  auriculo- 
ventriculaire  rhumatismale  peuvent  se  voir 
successivement  sur  les  tracés  enregistrés  chez 
tm  même  malade. 

Ajoutons  que  le  bloc  rhumatismal  peut 
éventuellement,  comme  les  autres  variétés 
étiologiques  de  blocages,  se  compHquer  de 
différents  troubles  rythmiques,  tels  que  : 
extrasystolie,  ou  même  fibrillation  auriculaire 
(cas  de  Bezançon  et  M.-P.  Weil).  Mais  il  con¬ 
vient  d’un  autre  côté  de  faire  remarquer  qu’au 
point  de  vue  électrocardiographique,  l’aspect 
morphologique  des  complexes  ventriculaires 
est  ici  beaucoup  plus  souvent  normal  que  dans 
les  dissociations  relevant  d’une  autre  origine. 


Conditions  étiologiques  et  évolutives 
du  bloc  rhumatismal.  —  La  dissociation 
rhmnatismale  peut  s’observer  aussi  bien  lors 
d’tme  atteinte  première  que  lors  d’une  crise 
rhmnatismale  itérative.  Elle  n’est  nullement 
l’apanage  des  formes  graves  de  la  maladie  de 
BouiUaud  et  peut  se  rencontrer  au  cours  de 
formes  frustes,  larvées,  oligo  ou  abarticu- 
laires.  Bien  plus,  dans  bien  des  cas,  elle  se 
manifeste  isolément,  à  l’exclusion  de  toute 
atteinte  de  l’endocarde  ou  du  péricarde  et  à 
l’exclusion  de  tout  autre  symptôme  de  myo¬ 
cardite,  d’où  son  grand  intérêt  sémiologique. 

La  date  d’apparition  du  blocage  est  très 
variable  ;  celui-ci  peut  être  très  précoce,  surve¬ 
nant  dès  les  premiers  jours  de  la  poussée  rhu¬ 
matismale,  ou  même,  comme  dans  les  cas 
classiques  de  White,  de  Routier,  précéder  les 
arthralgies  ou  toute  autre  manifestation  de 
l’affection.  | 

Dans  la  plupart  des  cas  cependant  le  blo¬ 
cage  ne  fait  son  apparition  que  plus  tardive¬ 
ment,  après  quelques  jours,  une  semaine, 
comme  dans  notre  première  observation,  ou 
plus  tard  encore,  après  un  mois,  par  exemple, 
comme  dans  notre  seconde  observation,  et 
au  décoms  même  de  la  crise  rhumatismale. 

En  règle  générale,  d’aiUeurs,  la  dissocia¬ 
tion  succède  à  ime  phase,  plus  ou  moins  longue, 
durant  laquelle  les  électrocardiogrammes 


recueillis  en  série  montrent  un  élargissement 
progressif  de  l’espace  PR. 

La  dissociation  rhumatismale  est  émi¬ 
nemment  instable,  et  c’est  là  un  de  ses  carac¬ 
tères  principaux';  il  n’est  pas  rare,  lors  de 
l'étude  des  tracés  emegistrés  en  série,  de  ren¬ 
contrer,  sur  une  même  courbe  ou  sur  les  courbes 
recueillies  d’un  jour  à  l’autre,  des  alternatives 
de  rythme  dissocié  et  de  jythme  sinusal; 

La  durée  du  blocage  ou  de  la  période  de 
blocage  est,  au  surplus,  relativement  brève  ; 
dans  certains  cas  le  trouble  est  très  fugace, 
ne  s’observant  que  dmant  quelques  jours. 
Dans  nos  deux  observations  la  période  de 
dissociation  s’étendait  respectivement  sur 
dix  jours  et  sur  douze  jours.  Nous  n’avons  pas 
relevé  dans  la  littératme  médicale  de  cas  de 
blocage  ayant  dépassé  six  semaines. 

En  général,  les  troubles  de  conductibilité 
s’atténuent  et  disparaissent  avec  la  crise  rhu¬ 
matismale  elle-même,  sans  qu’il  y  ait  toute¬ 
fois  parallélisme  évolutif  rigoureux.  Le  blo¬ 
cage  est  suivi  d’une  période  plus  ou  moins 
longue,  durant  laquelle  s’observe  encore  l’élar¬ 
gissement,  d’ailleurs  régressif,  de  l’espace  PR. 

Le  bloc  rhumatismal  est  donc  essentielle¬ 
ment  transitoire,  et  il  n’existe  pas,  à  notre  con¬ 
naissance,  de  faits  de  persistance  prolongée  ou 
définitive  de  la  dissociation  auriculo-ventri- 
culaire. 


Le  pronostic  immédiat  de  la  dissociation 
auriculo-ventriculaire  rhumatismale  est  habi- 
tuellement  bénin.  Il  ne.  faut  pas  cependant 
méconnaître  la  possibilité,  rare  il  est  vrai, 
d’accidents  syncopaux  liés  au  blocage,  sur¬ 
tout  dans  sa  variété  totale,  et  nous  avons  pu 
relever  dans  la  littérature  médicale  les  obser¬ 
vations  de  5  cas  mortels  d’Adams-Stokes 
rhumatismal. 

En  ce  qui  concerne  le  pronostic  d’avenir, 
peut-être  conviendrait-il,  avec  certains  au¬ 
teurs,  de  formuler  quelques  réserves  sur  l’éven¬ 
tualité  de  l’apparition  ultérieure  d’une  disso¬ 
ciation  permanente  favorisée  par  dissociation 
transitoire  antécédente,  rhumatismale.  Mais 
ni  le  caractère  fugace  et  fonctionnel,  plus 
que  lésionnel,  des  troubles  de  la  conduction 
hisienne  au  cours  du  rhumatisme  articulaire 
aigu,  ni  les  recherches  étiologiques  concernant 
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les  cas  de  dissociation  permanente,  considérés 
globalement,  ne  nous  semblent  justifier  de 
telles  réserves  pronostiques. 


Dans  la  grande  majorité  des  cas,  en  cli¬ 
nique,  on  risquera  de  méconnaître  la  dissocia¬ 
tion  rhumatismale  si  l’on  n’a  pas  recours  aux 
électrocardiogrammes  recueillis  en  série.  On 
pourra  éventuellement  soupçonner  l'existence 
d’un  bloc  partiel,  par  la  constatation  d’inter¬ 
mittences  vraies,  l’existence  d’un  bloc  incom¬ 
plet  ou  d’un  bloc  total,  par  la  constatation 
d’un  rythme  nettement  bradycardique,  mais 
encore  est-il,  d’une  part,  qu’une  bradycardie 
sinusale,  relative  ou  absolue,  est  d’observa¬ 
tion  habituelle,  sinon  constante,  au  cours  ou 
au  décours  d'une  crise  rhumatismale  et,  d’autre 
part,  qu’il  est  des  variétés  rapides  de  dissocia¬ 
tion. 

En  dehors  des  tracés  électriques,  le.diagnos» 
tic  différentiel  des  deux  types  de  bradycar¬ 
die  :  bradycardie  sinusale  ou  totale  et  brady¬ 
cardie  par  dissociation,  pourrait  se  fonder  sur 
la  perception  éventuelle  de  systoles  en  écho, 
ou  sur  l’observation  attentive  et  simultanée, 
souvent  difficile  d'ailleurs,  des  soulèvements 
jugulaires  et  du  pouls  radial. 

Quant  aux  troubles  fonctionnels  :  vertiges, 
tendances  syncopales  qui  parfois  sont  la  con¬ 
séquence  du  blocage  bradycardique,  réalisant 
un  syndrome  d’Adams-Stokes,  ils  sont  de 
constatation  peu  commune  dans  la  dissocia¬ 
tion  rhumatismale  et  ne  s’observent  guère  que 
dans  certains  cas  de  dissociation  complète. 

,  D’un  autre  côté,  il  conviendra,  à  la  lecture 
des  tracés  électrocardiographiques,  de  savoir 
différencier  du  bloc  auriculo-ventriculaire 
les  faits  rares  de  dissociation  iso-rythmique 
ou  de  rythme  nodal  parfois  observés  au  cours 
du  rhumatisme  articulaire  aigu. 


Da  pathogénie  de  la  dissociation  auriculo- 
ventriculaire  rhumatismale  n’est  pas  nette¬ 
ment  élucidée  (i). 

(i)  t’iafluçincç  de  la  thérapeutique  saUcylée  a  par¬ 
fois  été  incriminée,  niais  U  est  actueU«nent  déflaitive- 
ment  acquis  que  le  salicylate  ne  Joue  aucun  rôle  dans  le 
détemünismo  de  la  dissociation  rhumatismale. 


je*'  Mai  içsy. 

Les  constatations  d’ordre  anatomo-patho¬ 
logique  sont  peu  nombreuses  et  contradic¬ 
toires.  Si  dans  certains  cas  dos  lésions  nodu¬ 
laires  d’Asohoff  ont  été  retrouvées  au  niveau 
du  système  de  conduction,  d’autres  fois  il  n’y 
avait  que  des  altérations  inflammatoires 
banales,  et  d’autres  fois  encore  l’intégrité  his¬ 
tologique  était  patente. 

D’un  autre  côté,  on  connaît  bien  l’action 
indéniable  du  X  sur  la  conductibilité  anriculo- 
ventriculaire  ;  l’excitation  vagale  peut  exa¬ 
gérer  les  troubles  de  conduction  ou,  comme 
dans  le  cas  de  Mackenzie,  faire  réapparaître 
une  dissociation  chez  un  sujet  ayant  présenté 
antérieurement  un  blocage  rhumatismal  tran¬ 
sitoire.  Or,  il  existe  au  cours  dç  la  majadie 
rhumatismale  une  hypertonie  vagale  habituelle 
et,  de  plus,  le  caractère  de  fugacité  et  d’ins¬ 
tabilité  des  dissociations  rhumatismales  fait 
évoquer  l’intervention  d’une  influence  nerveuse 
dans  leur  déterminisme.  Aussi  bien  est-il  vrai¬ 
semblable  qu’il  y  a  ici  intrication  d’un  fac¬ 
teur  myocardique  et  d’un  facteur  vagoto- 
nique,  lequel  pourrait  extérioriser  des  altéra¬ 
tions  discrètes  du  faisceau  de  Hls.  Et  cette 
hypothèse  rendrait  peut-être  compte  de  la 
rareté  relative  des  anomalies  des  complexes 
ventriculaires  dans  les  tracés  électrocardio¬ 
graphiques  de  dissociation  rhumatismale. 

Quant  à  la  nature  même  de  l’atteinte  hi- 
slenne  rhumatismale,  elle  est  difficile  à  pré¬ 
ciser.  Sans  doute  ne  s’agit-il  pas  d'une  atteinte 
lésionnelle  définitive,  mais  bien  plutôt  d'une 
altération  discrète  qui  se  répare  rapidement 
et  complètement,  ou  encore  d’un  trouble 
fonctionnel,  lié  a  une  imprégnation  toxinique 
passagère  par  le  virus  rhumatismal. 

Il  n’en  demeure  pas  moins  que  cette  affi¬ 
nité  particulière  du  virus  rhumatismal  pour 
le  système  de  conduction  auriculo-veutricu- 
laire,  est  des  plus  remarquables,  mais  peut- 
être  doit-on  penser  que  le  tissu  différencié  est 
plus  spécialement  vulnérable  ou  plus  apte  à 
extérioriser  ses  atteintes.  ' 
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médecin  de  l’hflpital  Tenon.  des  hôpitaux. 

Iv’intrication,  l’alternance,  la  succession, 
chez  un  même  malade,  des  diverses  manifesta¬ 
tions  cliniques  de  l’athéromatose,  constituent 
un  fait  depuis  longtemps  connu,  unanime¬ 
ment  admis  et  pour  tout  dire  banal. 

Il  est  en  effet  de  constatation  quotidienne 
d’observer  chez  un  malade  atteint  par  exemple 
d’angor  pectoris,  la  coexistence  ou  l’éclosion 
ultérieure  d’une  artérite  oblitérante  on  d’une 
thrombose  cérébrale.  Ces  accidents,  clinique¬ 
ment  différents  du  symptôme  morbide  jusque- 
là  dominant,  relèvent  pourtant  comme  lui 
d’une  même  cause  :  la  coulée  de  sclérose  de  la 
cinquantaine,  à  évolution  torpide,  lente  et 
essentiellement  chronique,  bien  que  suscep¬ 
tible  d’être  à  tous  moments  modifiée  dans  sa 
symptomatologie  ou  son  pronostic,  par  une 
poussée  subite,  fréquemment  sévère,  en  règle 
imprévisible. 

Cette  notion,  capitale  à  notre  avis,  de  pous¬ 
sée  aiguë  nous  semble  devoir  être  considérée 
comme  l’un  des  principaux  facteurs  évolutifs 
au  cours  des  diverses  localisations  de  l’athé- 
rome  artériel. 

Une  démonstration  en  est  fréquemment  four¬ 
nie  en  clinique  par  l’étude  des  poussées  aiguës 
d’athérome  coronarien  surgissant  au  cours  de 
l’évolution  des  angines  de  poitrine. 

Comme  l’un  de  nous  y  a  déjà  longuement 
insisté  (i) ,  ces  poussées  augmentent  plus  ou 
moins  brutalement  l’intensité  et  la  fréquence 
des  crises  angineuses.  Puis  celles-ci  diminuent 
peu  à  peu,  et  un  état  à  peu  près  stationnaire 
persiste  plus  ou  moins  longtemps  jusqu’à  l’ap¬ 
parition  d’une  nouvelle  poussée.  Ainsi  peut-on 
concevoir  l’évolution  générale  de  l’angor  pecto¬ 
ris  comme  sillonnée  d’ondes  évolutives,  dont 
la  répétition,  la  durée  et  la  gravité  dépendent 
de  celles  de  la  poussée  aiguë  d’athérome  coro¬ 
narien,  responsable  d’accidents  d’importance 

(i)  c.  I,IAN,  Remarques  sur  l’évolution  de  l’angine  de 
poitrine  {Journal  de  méd.  et  de  chir.  pratiques,  id  mai  1932), 
et  R’angine  de  poitrine  :  formes  cliniques,  pronostic  et 
traitement,  i  vol.,  Masson  édit.,  Paris,  1932, 


clinique  variable,  mais  dont  l’infarctus  du 
myocarde  est  parfois  l’aboutissant  dramatique 
ou  même  fatal. 

Ua  connaissance  de  ces  faits  devait  nous 
rendre  plus  attentifs  à  ce  mode  évolutif  si 
particulier  de  l’athéromatose,  non  pas  seule¬ 
ment  à  sa  traduction  dans  un  domaine  hmité, 
tel  celui  des  artères  coronaires,  mais  encore  à 
sa  manifestation  sous  forme  d’atteintes  mul¬ 
tiples  se  succédant  à  brève  échéance,  dans  plu¬ 
sieurs  territoires  artériels  éloignés  les  uns  des 
autres. 

U’existence  des  poussées  aiguës  de  poly- 
athérdmatose,  surgissant  sur  le  fond  continu 
de  l’athérome  artériel  chronique,  apparaît 
d’rme  façon  tout  à  fait  démonstrative  dans 
l’observation  suivante. 

Observation  I.  —  Elle  concerne  un  homme  de 
qnarante-quatre  ans,  Fish...  M...,  ébéniste,  accusant 
depuis  l'année  1932  des  crises  donloureuses  non 
angoissantes,  mais  constrictives,  apparaissant  à  la 
marche,  irradiant  dans  le  bras  gauche  et  le  dos,  en¬ 
semble  de  faits  qui  fit  porter  le  diagnostic  d’angine  de 
poitrine  d'origine  cardio-artérieUe. 

Un  électrocardiogramme,  pratiqué  eu  novembre 
1933,  s’avère  normal,  et  les  crises  d'angor  se  répètent 
sans  changement  notable  jusqu'en  1935,  soit  pendant 
trois  ans. 

Puis  le  25  avril  1935  surgit  brutalement,  sans  pro¬ 
drome  net,  une  douleur  atroce,  donnant  au  malade 
l’impression  d'un  écrasement  thoracique,  irradiant 
dans  le  bras  gauche  et  s'accompagnant  de  vomisse¬ 
ments  qui  durèrent  trois  jours. 

Cette  crise  douloureuse  se  prolongea  toute  une 
nuit,  et  ne  céda  qu'imparfaitement  à  l'injection  de 
chlorhydrate  de  morphine  qu'elle  avait  nécessitée. 
En  outre,  ces  divers  phénomènes  furent  soulignés 
par  xme  ascension  thermique  à  38»,  380,5. 

Dans  cet  ensemble  symptomatique  tout  milite 
en  faveur  d'un  infarctus  du  myocarde,  qu'allaient 
encore  confirmer  les  modifications  de  l’électrocardio¬ 
gramme. 

Or,  huit  jours  après  cet  épisode  impressionnant,  le 
malade  constate  ime  déviation  de  la  commissure  buc¬ 
cale,  sa  parole  s’embarrasse  et  il  ressent  un  alourdisse¬ 
ment  très  prononcé  des  membres  supérieur  et  infé-, 
rieur  gaüches. 

Il  est  hospitalisé  dans  noire  service  à  l'hôpital  Tenon, 
le  14  mai  1935,  soit  trois  semaines  après  l'infarctus 
du  myocarde,  quinze  jours  environ  après  l'apparition 
de  l’hémiparésie. 

Celle-ci  ne  se  manifeste  plus  que  par  une  légère 
gêné  de  la  parole,  une  sensation  de  fourmillements 
dans  le  membre  inférieur  gauche. 

Quant  à  l'examen  cardio-vasculaire,  il  décèle  l'exis¬ 
tence  d’un  souille  systolique  piaulant  de  la  pointe  ; 
d'une  tension  artérielle  à  maxima  11,5  et  minima 
7  avec  un  indice  oscillométrique  de  5  (phonosphygmo- 
mètre  I,ian  relié  au  kymomètre  Vaquez).  . 
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Enfin  rélectrocatdlogramme  révèle  : 

En  dérivation  I  :  un  T  à  peine  visible  ; 

En  D  n  ;  une  dénivellation  de  ST  et  un  T  négatif  | 

En  D-ni  :  un  isodipliasisme  de  QR  (i). 

Le  malade  revient  salle  Eelong  h  21  mai  ig35, 
moins  d'un  mois  après  l'infarctus  du  myocarde,  moins 
de  trois  semaines  après  l'hémiparésie,  pour  un  phéno¬ 
mène  nouveau  :  l'apparition  d'une  douleur  constric¬ 
tive  dans  le  mollet  et  le  pied  droit,  à  type  de  crampe 
douloureuse  permanente.  Cette  douleur  s'est  Installée 
rapidement,  mais  non  brutalement,  distincte  dans  ses 
caractères  de  celle  des  embolies  des  membres  infé¬ 
rieurs. 

L'oscillométrie  révèle  l'existence  d'une  artérite  obli¬ 
térante  bilatérale. 

Membre  iNEftRiEUR  gauche.  —  Cheville  :  il  n'existe 
aucune  oscillation  et  pas  de  bruits  artériels  ;  tiers 
supérieur  de  la  jambe  :  l'indice  osçillométrique  est 
de  3  ;  tiers  moyen  de  la  cuisse  :  l'indice  osçillométrique 
est  de  3,5. 

Membre  inférieur  droit.  —  Cheville  :  pas  d'os¬ 
cillations  ni  de  bruits  artériels  ;  tiers  supérieur  de  la 
jambe  :  oscillations  à  peine  visibles  (un  quart  de  divi¬ 
sion)  ;  tiers  moyen  de  la  cuisse  ;  l'indice  osçillométrique 
est  de  4,5. 

Environ  trois  semaines  plus  tard,  le  18  juin,  le  ma¬ 
lade  est  brusquement  pris  de  vomissements  incoer¬ 
cibles  avec  une  intolérance  gastrique  complète  qui 
rappelle  l'état  dramatique  observé  sis;  semaines  au¬ 
paravant,  mais  ov)  il  est  difficile  d'incriminer  ime 
cause  définie  en  l'absence  de  précisions  complémen- 

Mais  le  ey  juin,  deux  mois  après  l'infarctus  du 
myocarde,  six  semaines  environ  après  la  première 
hémiparésie  gauche,  cinq  semaines  après  l'apparition 
des  premiers  signes  d' artérite  oblitérante,  le  malade 
présente  une  hémiplégie  droite  avec  signe  de  Babinski, 
qui  cède  repidement  à  l'acétylcholine. 

Enfin,  lors  d'une  nouvelle  hospitalisation,  en  aoi^t 
19351  ic  malade  présente,  le  9  de  ce  mois,  cinq  se¬ 
maines  après  le  dernier  accident  parétique,  un  nouvel 
ictus  passager,  suivi  d'une  paralysie  faciale  avec  hémi¬ 
plégie  et  signe  de  Babinski,  rétrocédant  également 
rapidement  à  l'acétylcholine. 

Voici  donc  un  malade  qui,  atteint  depuis 
trois  ans  d’angor  pectoris,  présente  brutale¬ 
ment  : 

A  la  fin  du  mois  d’avril  :  un  infarctus  du 
myocarde  ; 

Huit  jours  plus  tard  :  Eue  hémiparésie 
gauche  ; 

Trois  semaines  après  ce  dernier  accident  : 
une  poussée  aiguë  révélatrice  d’une  artérite 
oblitérante  des  deux;  membres  inférieurs  ; 

Cinq  semaines  après  la  découverte  de  cette 

(i)  C.  Lian,  V.  Golblin  et  Steinberg,  Valeur  de 
l’isodiphasisme  de  QR  en  dérivation  III  pour  le  diagnos¬ 
tic  de  l’angine  de  poitrine  d'origine  cardio-artérielle  [Bulk 
de  la  Son.  méd.  des  hSp.,  r»»  déc.  1933,  n»  33  et  12  janv. 
1934,  n»  r). 


Mai  1937. 

artérite  :  une  autre  hémiparésie,  mais  droite'. 

Et  cinq  semaines  après  cette  hémiparésie 
droite  :  une  nouvelle  hémiparésie  avec  paralysie 
faciale  et  signe  de  Babinski. 

Ainsi,  en  l'espace  de  trois  mois  et  demi  environ, 
cinq  poussées  engendrant,  dans  les  territoires 
artériels  les  plus  divers,  des  accidents  multiples, 
à  prédominance  coronarienne  et  cérébrale. 

Plus  qu’un  commentaire  inutile,  le  simple 
exposé  de  la  chronologie  des  accidents  arté¬ 
riels  démontre  éloquemment  l’existence  des 
poussées  aiguës  de  polyathéromatose  sur  le 
fond  permanent  de  l’athérome  chronique. 

Pour  moins  riche  et  moins  impressionnante 
qu’en  soit  la  symptomatologie,  les  deux  obser¬ 
vations  suivantes  apportent,  à  la  conception 
que  nous  défendons,  un  important  argument, 

Obs.  II.  —  Un  homme  de  .soixante-six  ans,  G.  R...; 
ressent  le  matin  du  26  mars  193.5  «ne  légère  douleur 
rétrosternale.  Ee  soir  du  même  jour,  surviennent  à 
quelques  minutes  d'intervalle  deux  «  pertes  de  con¬ 
naissance  i>  qui  ne  durent  que  quelques  secondes. 

Mais  un  quart  d'heure  après  éclate  une  douleur 
sternale  atroce  qui  dura  trente  heures. 

Au  bout  de  quinse  jours  de  repos,  ce  malade  com¬ 
mence  à  marcher,  et  c'est  alors  qu'il  ressent  pour  la 
première  fois  une  douleur  dans  le  mollet  droit.  Ea 
marche  lente  ne  l'exagère  pas,  mais  la  marche  rapide 
l’accentue  et  des  douleurs  violentes  du  mollet  s'ob¬ 
servent  un  jour  après  une  marche  de  20  mètres. 

E' examen  révèle  l'existence  d'un  tout  petit  souffle 
systolique  apexien,  le  pouls  est  à  100,  régulier  ;  la 
tension  artérielle  humérale  est  :  maxima  12,5  et  nil- 
nima  10  ;  indice  osçillométrique,  8. 

E' exploration  du  territoire  vasculaire  de  la  tibiale 
postérieure  montre  : 

A  gauche  :  l'absence  de  bruits  artériels  avec  un 
indice  osçillométrique  égal  à  i  ; 

A  droite  ;  l'abolition  des  bruits  artériels  et  des  oscil¬ 
lations. 

En  somme,  il  s’agit  d’une  artérite  oblité¬ 
rante  des  deux  membres  inférieurs  dont  les 
premières  manifestations  çlimques  ont  suivi 
de  quinze  jours  une  crise  d’angor  pectoris  par¬ 
ticulièrement  intense  chez  tm  homme  de 
soixante-six  ans. 

On  retrouve  la  même  allure  évolutive  des 
accidents  dans  l’observation  III. 

Obs.  III.  —  M.  M...  est  examiné  par  Tun  de  nous 
en  1925,  il  est  alors  figé  de  cinquante-trois  ans,  se 
plaint  de  petits  vertiges  et  a  une  légère  hypertension 
artérielle  :Mx  I9,  Mn  lo. 

Puis  en  1928,  vers  le  mois  de  février  (alors  qu'il 
n'avait  jusque-là  accusé  qu'une  ou  deux  fois  une  lé¬ 
gère  douleur  sternale),  il  ressent  une  douleur  très  vio 
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lente,  médlosternale,  qui  survient  la  nuit,  dure  deux 
heures  mais  est  soulagée  par  l’inhalation  du  contenu 
d'une  ampoule  de  nitrite  d’amyle. 

Un  clocher  thermique  à  38°  survient  dès  le  matin 
qui  suit  la  crise,  et  la  pression  artérielle  partie  de 
Mx  19,  Mn  10,  baisse  progressivement  durant  toute  la 
durée  de  la  période  fébrile  jusqu'à  Mx  13,  Mn  8. 

Trois  semaines  après  cei  accident  inaugural,  le  ma¬ 
lade  accuse  une  gêne  permanente  dans  le  mollet 
gauche,  déclenchée  après  deux  cents  métrés  de  marche 
et  réalisant  une  crampe  douloureuse  qui  oblige  le 
sujet  à  s'arrêter. 

I/' auscultation,  à  cette  époque,  révèle  un  galop 
protodiastolique.  L'exploration  sphygmomanomé- 
trique  et  oscillométrique  fait  constater  : 

a.  Au  bras  gauche  :  Mx  14,5,  Mn  8,5  ;  indice 
oscillométrique,  5. 

h.  A  la  tibiale  postérieure  gauche  :  indice  oscillo¬ 
métrique,  1/4,  pas  de  bruits  artériels. 

0.  Au  tiers  supérieur  de  la  jambe  gauche  :  pas  de 
bruits  artériels  ;  indice  oscillométrique,  1/2. 

d.  Au  tiers  inférieur  de  la  cuisse  gauche  :  indice 
oscillométrique,  10. 

e.  A  la  tibiale  postérieure  droite  :  Mx  16,5,  Mn,  9  ; 
indice  oscillométrique,  3. 

Ainsi,  en  février  1928,  une  crise  d’angor 
aigu  coronarien  fébrile  fut  suivie,  à  trois  se¬ 
maines  de  distance  et  pour  la  première  fois,  des 
symptômes  révélateurs  d’une  artérite  oblité¬ 
rante  —  élément  dominant  de  l’histoire  mor¬ 
bide  de  ce  malade  qui,  ultérieurement,  versa 
dans  riusuÊasance  ventriculaire  gauche  et 
mourut  en  septembre  1929. 

Variables  dans  l’importance  de  leur  symp¬ 
tomatologie,  les  trois  observations  précédentes 
sont  réunies  par  un  trait  évolutif  commun  :  la 
rapidité  d’ apparition  chez  un  athéromateux 
artériel,  à  quelques  jours  ou  deux  ou  trois  se¬ 
maines  d’intervalle,  d’atteintes  artérielles  suc¬ 
cessives,  en  des  territoires  distincts  et  éloignés. 

Obs.  IV.  —  C'est  celle  d'un  homme  de  cinquante- 
trois  ans.  Per...  Bm...,  actuellement  hospitalisé  dans 
notre  service,  et  qui  a  présenté,  en  mars  1935,  et 
pour  la  première  fois;  des  crises  banales  d’angine  de 
poitrine  d'origine  cardio-artérielle. 

Ce  n’est  que  deux  mois  et  demi  après,  donc  après  un 
intervalle  plus  long  que  celui  noté  dans  les  observa¬ 
tions  antérieures,  qu’apparurent  les  premières  mani¬ 
festations  d'une  artérite  oblitérante  des  membres 
inférieurs,  que  vérifie  l'exploration  sphygmomanomé- 
trique  et  oscillométrique. 

Cette  observation  IV  a  tout  au  moins  l'avan¬ 
tage  de  démontrer  l’existence  d’un  chaînon 
intermédiaire  reliant  les  évolutions  extrêmes 
que  l’athérome  est  susceptible  de  réaliser  : 


depuis  révolution  chronique  classique  en  pas¬ 
sant  par  l’évolution  subaiguë  de  l’observa¬ 
tion  IV,  jusqu’aux  poussées  évolutives  aiguës 
de  polyathéromatose  qui  font  l’objet  de 
cet  exposé,  ha  particularité  de  nos  observa¬ 
tions  n’est  pas  d’ordre  étiologique  ou  sym¬ 
ptomatique,  elle  est  uniquement  d’ordre 
évolutif;  eUe  consiste  en  une  évolution  aiguë 
de  l’athérome  artériel,  frappant  en  quelques 
semaines  plusieurs  territoires  artériels  très 
éloignés  les  uns  des  autres.  Sans  être  excep¬ 
tionnelle,  cette  polyathéromatose  aiguë  est 
cependant  loin  d’être  une  éventualité  banale. 
Ainsi  J.  Heitz  dans  un  travail  souvent  cité 
rassembla  douze  cas  de  coexistence  d’angine  de 
poitrine  et  d'artérite  oblitérante  des  membres 
inférieurs.  Or,  dans  ses  observations  les  manifes¬ 
tations  cliniques  de  ces  deux  localisations  de 
l’athérome  artériel  étaient  apparues  à  une 
ou  plusieurs  années  de  distance  ;  dans  un  seul 
cas  l’intervalle  entre  ces  deux  manifestations 
n’avait  été  que  de  neuf  mois. 


ha  lecture  de  nos  observations  suscite 
quelques  réflexions  d’ordre  clinique,  pronos¬ 
tique  et  doctrinal. 

Dans  le  domaine  purement  clinique,  eUe  impose 
la  néces.sité  de  ne  pas  se  cantonner  à  l’enquête 
standard  traditionnelle,  cherchant  à  dépister 
la  coexistence  chez  un  même  malade  des  loca¬ 
lisations  plus  ou  moins  nombreuses  de  l’athé¬ 
rome. 

Il  est  au  contraire  indispensable,  par  un 
interrogatoire  minutieux,  de  tenter  d’établir 
le  plus  étroitement  possible  la  filiation  chro¬ 
nologique  de  ces  divers  faits,  heur  succession, 
banale  lorsqu’elle  s’étire  sur  plusieurs  années 
ou  tout  au  moins  plusieurs  mois,  cesse  de  l’être 
lorsque,  à  quelques  jours  ou  quelques  semaines 
d'intervalle  surgit,  en  des  territoires  artériels 
distincts,  une  poussée  aiguë  d’athéromatose. 

ha  signification  d’une  telle  poussée  aiguë 
déborde  en  effet  les  limites  étroites  d’un  pro¬ 
nostic  local,  d’ailleurs  si  souvent  réservé.  Elle 
acquiert  un  sens  plus  précis,  que  légitiment  les 
réserves  dont  s’entoure  la  constatation  à  brefs 
intervalles  d’accidents  brusquement  extensifs 
et  mUltiples,J^dont  chacun,  même  isolé,  com¬ 
porte  d’ordinaire  rm  pronostic  sombre. 

En  outre,  considérée  sous  un  angle  plus  géné- 


PARIS  MEDICAL 


388 

ral,  elle  démontre  une  orientation  plus  parti¬ 
culière,  une  tendance  définie  à  rompre  avec  la 
latence  fréquente  de  l’athérome,  et  son  allure 
évolutive  chronique  et  traînante,  pour  laisser 
place  à  un  envahissement  brutal,  à  une  sympto¬ 
matologie  souvent  bruyante,  à  une  évolution 
dont  on  pourrait  dire  qu’elle  s’effectue  ou  s’ef¬ 
fectuera  par  coups  de  théâtre  rapprochés. 

Dans  l’ordre  doctrinal,  cette  constatation  est 
d’importance. 

.  be  terme  d’athéromatose  ne  fait,  certes, 
que  masquer  l’ignorance  dans  laquelle  nous 
sommes,  vis-à-vis  de  la  genèse  intime  de  cette 
affection. 

Mais  son  apparition  à  un  âge  véritablement 
critique,  son  allure  clinique  souvent  stéréoty¬ 
pée,  sa  longue  évolution  habituelle,  permettent 
de  la  considérer  logiquement  comme  une  mala¬ 
die  dyscrasique  de  la  cinquantaine  (i)  d’origine 
très  vraisemblablement  autotoxique,  tout  en 
ne  dissimulant  pas  l’imprécision  réelle  d’une 
telle  dénomination. 

Or  il  est  frappant,  si  l’on  veut  bien  prendre 
en  considération  les  faits  que  nous  venons  de 
signaler,  de  voir  s’établir  entre  cette  dyscrasie 
et  les  processus  vasculaires  aigus  ou  subaigus 
d’origine  infectieuse,  un  certain  degré  de 
parenté  évolutive. 

C’est  ainsi  que  l’on  ne  peut  s’empêcher,  à  la 
lecture  de  notre  première  observation,  d’évo¬ 
quer,  devant  ces  agressions  successives  du 
système  artériel,  celles,  bien  classiques,  du  sys¬ 
tème  veineux  au  cours  des  septicémies  vei¬ 
neuses  subaigës  de  Vaquez  et  beconte. 

Mais  le  parallèle  peut  être  encore  plus  étroi¬ 
tement  poursuivi  dans  le  cadre  même  de  la 
pathologie  artérielle  proprement  dite.  I^à  en¬ 
core,  la  poussée  aiguë  dyscrasique  réalise  une 
évolution  qu’on  aurait  pu  jusque-là  croire 
l’apanage  d’artérites  aiguës,  ou  de  ces  acci¬ 
dents  vasculaires  d’allure  subaiguë,  évoluant 
par  poussées  et  relevant  d’im  processus,  sou¬ 
vent  d’ailleurs  généralisé,  à! endothéliite  mais 
infectieuse. 

Certes,  une  maladie  infectieuse  peut,  en  se 
surajoutant  à  l’athérome,  réaliser  une  véri- 

(i)  C.  I,IAN  et  I,AMBUNG,  1,’hyperteiislon  et  l’artério¬ 
sclérose  [Journ.  méd.  franç.,  mars  1924,  p.  90-94).  — 
C.  I,iAN,  Blondel,  Barrieu  et  Ribas,  Remarques  criti¬ 
ques  sur  le  rôle  de  la  syphilis  dans  les  prineipales  maladies 
des  artères  (Paris  médical,  4  juillet  I93r).  —  C.  Bian, 
B’étlologle  et  la  pathogénie  de  l’hypertension  et  des 
scléroses  artérielles  (Ann.  méd.  Vittel,  oct.  1933,  n»  5). 


jer  Mai  1937. 

table  artérite  aiguë.  Ainsi  l’un  de  nous  a  vu 
plusieurs  fois  un  angor  coronarien  chronique 
revêtir  l’allure  plus  ou  moins  franche  de  l’an- 
gor  aigu  coronarien  fébrile  au  cours  ou  au 
décours  d’une  grippe  :  tout  se  passant  comme 
si  l’agent  microbien  de  la  grippe  se  localisait 
sur  la  coronaire  athéromateuse  et  y  provoquait 
une  véritable  artérite  aiguë. 

Néanmoins,  dans  les  observations  qui  font 
l’objet  de  ce  travail,  rien  ne  permet  de  mettre 
en  cause  un  processus  infectieux.  Nous  consi¬ 
dérons  qu’il  s’agit  d’une  poussée  aiguë  athéro¬ 
mateuse.  Toutefois,  dans  ces  cas,  la  poussée 
aiguë  ne  se  produit  pas  sur  une  seule  artère, 
mais  elle  frappe  à  quelques  jours  ou  quelques 
semaines  d’intervalle  plusieurs  territoires  arté¬ 
riels  éloignés  les  uns  des  autres.  Il  y  a  lieu  de 
penser  que  le  processus  autotoxique  généra¬ 
teur  de  l’athérome  subit  une  importante  exa¬ 
cerbation,  d’où  la  rapide  accentuation  des 
lésions  athéromateuses  chroniques  préexis¬ 
tantes  et  dissiminées  dans  l’organisme.  Ainsi 
se  trouve  réalisée,  par  un  processus  purement 
autotoxique,  une  véritable  polyathéromatose 
aiguë. 

Conclusions. 

Il  est  banal  de  voir  dans  l’athérome  chro¬ 
nique  se  succéder  à  un  intervalle  de  quelques 
années  des  manifestations  athéromateuses 
dans  des  territoires  artériels  bien  distincts. 

Nous  avons  montré  que  l’angine  de  poitrine 
évolue  souvent  par  poussées,  du  fait  que  sur  un 
fond  d’athérome  coronarien  chronique  se 
greffent  des  poussées  aiguës  athéromateuses, 
dont  certaines  spécialement  intenses  peuvent 
entraîner  un  infarctus  du  myocarde. 

Nous  établissons  dans  ce  travail  l’existence 
de  poussées  aiguës  de  polyathéromatose  se 
manifestant  par  des  atteintes  athéromateuses 
multiples,  se  succédant  à  brève  échance  (une 
à  trois  semaines),  dans  divers  territoires  arté¬ 
riels  éloignés  les  uns  des  autres. 

Cette  polyathéromatose  aiguë  est  vraisem¬ 
blablement  due  à  une  brutale  exacerbation 
du  processus  autotoxique  qui  est  à  l’origine  de 
l’athérome  (dyscrasie  artérielle  de  l’âge  cri¬ 
tique  puis  de  la  vieillesse). 
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LA  FIBRILLATION 
AURICULAIRE 

ÏA* 

A.  PRUCHE 

Anden  chef  du  Service  de  cardiologie  de  rhdpital  maritime 
de  Brest. 

Il  est  banal  de  rencontrer,  en  cardiopatlio- 
logie,  des  sujets  dont  le  cœur  bat  irrégulière¬ 
ment  et  vite.  On  dit  de  tels  sujets  qu’ils  sont 
tacliy-ar5rtbmiques,  en  perdant  un  peu  de  vue 
que  ce  n’est  pas  là  un  diagnostic,  mais  une 
simple  constatation. 

Cette  tachy-arythmie  est  : 

D’origine  extrasystolique,  quelquefois, 
c’est-à-dire  le  fait  d’extrasystoles  fréquentes, 
souvent  groupées  en  salves. 

Une  fibrillation  auriculaire ,  presque  tou¬ 
jours. 

Nous  étudierons  seulement  ici  les  tachy¬ 
arythmies  par  fibrillation  auriculaire. 

Qu'eat-ce  que  la  fibrillation  auriculaire  ? 

Dans  cet  exposé  pratique,  nous  n’insistons 
pas  sur  les  diverses  théories  pathogéniques  des 
états  fibrillatoires.  On  peut  se  représenter  la 
fibrillation  auriculaire  comme  une  sorte  de 
tétanisation  de  l’oreillette  due  à  une  onde  con¬ 
tractile  parcourant  extrêmement  vite  le  myo¬ 
carde  auriculaire  (droit  ou  gauche)  en  suivant 
un  trajet  indéterminé,  toujours  différent,  tout 
à  fait  anormal. 

Dans  la  fibrillation  auriculaire,  le  ventricule 
reçoit  de  l’oreiUette  des  excitations  tellement 
fréquentes  (de  l’ordre  de  600  à  la  minute)  qu’il 
ne  peut  répondre  à  toutes  (période  réfractaire, 
excitabilité  variable).  Aussi  les  réponses  ven¬ 
triculaires  aux  incessantes  sollicitations  auri¬ 
culaires  sont-elles  essentiellement  irrégulières 
et,  dans  la  grande  majorité  des  cas,  très  fré¬ 
quentes. 

Nous  disons  «  dans  la  grande  majorité  des 
cas  »  parce  qu’il  existe  aussi  des  brady-arjrth- 
mies  avec  fibrillation  dont,  tout  à  l’heure,  nous 
dirons  quelques  mots. 

Quels  sont  les  oaraotèpes  èlectrocardiogra- 
phiques  de  la  fibrillation  ? 

Voici,  figure  l,  deu?;  électrocardiogrammes 
A  et  B  en  dérivation  II  (bras  droit- jambe 
gauche).  A  est  un  électrocardiogramme  nor¬ 


mal,  B  un  électrocardiogramme  de  fibrilla¬ 
tion  auriculaire. 

L’électrocardiogramme  normal  se  compose 
de  trois  accidents  P,  R,  T,  ou,  plus  exacte¬ 
ment,  P  QRS  T.  Q  est  le  pied  du  versant  ascen¬ 
dant  de  R  ;  S,  lequel  peut  être  très  accentué,  le 
pied  de  son  versant  descendant. 

P  est  l’expression  électrique  de  la  systole 
auriculaire  ;  QRS  est  le  complexe  ventriculaire 
initial  ;  T  l’accident  terminal  de  la  systole  ven¬ 
triculaire. 

L’électrocardiogramme  de  fibrillation  B  est 
caractérisé  par  : 

a.  La  disparition  sur  les  tracés  de  Vacci- 
dmt  auriculaire  P. 

b.  Le  rythme  ventriculaire  QRST  très 
irrégulier  et  rapide  avec,  fréquemment,  ampli¬ 
tude  variable  de  R. 

c.  La  présence  de  fines  oscillations  fff 
occupant  toute  la  ligne  iso-électrique  de  l’élec- 
trocardiogramme,  c’est-à-dire  la  partie  hori¬ 
zontale,  diastolique,  du  tracé,  celle  qui  ne  cor¬ 
respond  à  aucune  activité  musculaire  des  ven¬ 
tricules. 

Ces  ondes  de  fibrillation  fff  peuvent 
manquer  ou  n’apparaître  qu’en  dériva¬ 
tion  précordiale.  — Dans  les  autres  dériva¬ 
tions,  ce  ne  sont  pas  ces  ondes  qui  «  signent  » 
la  fibrillation,  mais  bien  la  disparition  de 
l’onde  P  avec  rythme  ventriculaire  irrégulier, 
A  eux  seuls,  ces  deux  derniers  caractères,  pa¬ 
thologiques,  de  l’électrocardiogramme  per¬ 
mettent  d’afiirmer  la  fibrillation. 

Cliniquement,  la  tachy-arythmie  extrasys¬ 
tolique  peut  être  très  facilement  confondue 
avec  la  fibrillation  auriculaire.  Dans  les  deux 
cas,  l’auscultation  du  cœur,  la  palpation  du 
pouls  donnent  la  même  impression  :  rythme 
irrégulier,  «  anarchique  »,  avec  amplitude  cons¬ 
tamment  variable  des  pulsations.  Cette  ampli¬ 
tude,  qui  change  sans  cesse,  dépend  de  la  durée, 
variable  aussi,  de  la  diastole  précédant  chaque 
révolution  cardiaque,  c’est-à-dire  du  temps  de 
remplissage  du  ventricule  et,  par  suite,  du  vo¬ 
lume  de  chaque  ondée  systolique.  Or  cette 
condition  :  diuée  variable  de  la  diastole,  elle  est 
réalisée  aussi  bien  dans  la  tachy-arythmie 
extrasystolique  que  dans  les  états  fibrilla¬ 
toires  ;  dans  ces  deux  tachy-arythmies,  d’autre 
part,  le  rythme  est,  par  définition,  irrégulier  ; 
il  est  donc  quasi  impossible  de  les  différencier 
cliniquement. 
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En.  clinique,  on  ne  peut  affirmer  avec  certi-  l’onde  P.  Ces  révolutions  normales  peuvent 

tude  le  diagnostic  de  fibrillation  auriculaire  être  rares,  mais  on  les  retrouve  toujours  (fig.  i, 

que  dans  le  cas  où  cette  tachy-ar3rt]imie  sur-  électrocardiogramme  C).  Elles  manquent  abso- 

vient  chez  un  sujet  porteur  d’rme  sténose  mi-  lument  sur  les  tracés  de  fibrillation, 

traie.  Dès  que,  dans  le  rétrécissement  mitral,  Nous  avons  vu  tm  peu  plus  haut  que  l’ampli- 
la  fibrillation  auriculaire  appardt,  le  roulement  tude  mécanique  des  pulsations  est,  dans  la 

diastolique  du  rjdhme  du  Duroziez  est  aussitôt  fibrillation  auriculaire,  très  variable.  E’ampH- 

amputé  de  son  renforcement  présystolique  :  tude  électrique,  nous  l’avons  signalé,  peut 

l’oreiUette  ne  se  contractant  plus  efficacement,  varier  aussi,  quoique  plus  faiblement,  mais  cè 

ü  n’y  a  plus  de  flot  auriculaire  précédant  la  ne  sont  pas  nécessairement  les  plus  grandes 

systole  ventriculaire  et,  par  conséquent,  la  ampHtüdes  mécaniques  qui  correspondent  aux 


A.  —  Klectrocardiogramme  normal. 

B.  — •  Electrocardiogramme  de  fibrillation  auriculaire.  Il  n’y  a  sur  les  tracés  aucune  révolution  normale  P.  li.  T. 

C.  —  Electrocardiogramme  de  tacby-arythmie  extrasystolique.  On  retrouve  sur  les  tracés  des  révolutions  normales 


P.  R.  T.  (Ees  extrasystoles,  ici  ventriculaires,  sont  soulignées.) 


cause  supprimant  l’effet,  plus  de  souffle  pré¬ 
systolique. 

Si  les  caractères  cliniques  des  deux  tachy- 
ar3d;hmies  extrasystolique  et  par  fibrillation 
peuvent  prêter,  prêtent  presque  inévitablement 
à  confusion,  ü  n’en  est  plus  du  tout  de  même 
des  caractères  électriques.  Dans  la  tachy-aryth- 
mie  extrasystolique,  l’électrocardiogramme, 
fort  différent  de  celui  de  la  fibrillation,  est  un 
tracé  entrecoupé  d’extrasystoles  soit  auricu¬ 
laires,  soit  nodales,  soit  ventricxflaires.  Mais  un 
tel  tracé  présente  toujours  des  révolutions  nor¬ 
males  P,  R,  T,  qui  témoignent  de  la  contrac¬ 
tion  normale  des  oreillettes  par  la  présence  de 


plus  grandes  amplitudes  électriques.  Entre  les 
amplitudes  mécanique  et  électrique,  il  n’y  a 
aucune  comlnune  mesure. 

En  résumé  :  Dans  la  grande  majorité  des 
cas,  impossibilité  d’affirmer,  sur  de  simples  don¬ 
nées  cliniques,  la  nature  d’une  tachy-arythmie. 

Diagnostic  électrocardiographique  facile 
sans  erreur  possible,  à  cause  des  caractères  très 
différents  de  l’électrocardiogramme  dans  les 
deux  formes,  extrasystoHque  et  fibrillatoire,  de 
tachy-arjrthmie. 

Telles  sont  les  notions  que  nous  avons  cher¬ 
ché  à  mettre  en  lumière  dans  cette  première 
partie  de  notre  exposé. 
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Le  diagnostic  différentiel  des  deux  tachj""- 
arythmies,  fibrillatoire  et  extrasystolique,  est, 
nous  le  verrons  tout  à  l’heure,  très  important  ; 
cés  deux  arythmies  n’ont  ni  même  signification, 
ni  même  pronostic. 

Quels  sont  les  sujets  qui  font  de  la  fibrilla¬ 
tion  auriculaire  ? 

La  cause  déterminante  de  la  fibrillation  est 
la  myocardite  auriculaire.  Souvent,  dans  les 
états  fibrillatoires,  l’oreillette  est  dilatée,  dis¬ 
tendue  (la  gauche  ou  la  droite)  ;  mais  ce  n’est 
pas  là  une  condition  nécessaire,  la  myocardite 
auriculaire  suffit. 

La  tachy-arythmie  par  fibrillation  s’ob¬ 
serve  : 

a.  Chez  les  mitraux.  —  Il  est  courant 
d’examiner  des  sujets  porteurs  d’une  insuffi¬ 
sance  mitrale,  d’un  rétrécissement  ou  des  deux 
à  la  fois  (maladie  mitrale)  dont  le  pouls  bat 
irrégulièrement  et  vite.  La  lésion  mitrale  per¬ 
met  d’affirmer,  presque  à  coup  sûr,  qu’il  s’agit 
d’une  fibrillation  auriculaire  liée  à  une  endo- 
myocardite  le  plus  habituellement  d’origine 
rhumatismale.  A  l’écran,  le  cœur  présente  l’as¬ 
pect  «  mitral  »  avec  oreillette  gauche  plus  ou 
moins  dilatée. 

h.  Chez  certains  sujets  âgés ,  incontesta¬ 
blement  scléreux  (ce  qui  ne  veut  pas  dire 
nécessairement  hypertendus),  la  fibrillation 
s’installe,  sans  raison  apparente,  soit  sous  sa 
forme  tachy- arythmique,  soit  brady-aryth- 
mique,  et  persiste  indéfiniment.  Ici  la  fibrilla¬ 
tion  semble  bien  être  le  fait  d’une  sclérose  auri¬ 
culaire,  d’une  myocardite  auriculaire  sénile. 
L’examen  radiologique  met  en  évidence  une 
aorte  scléreuse  ;  les  oreillettes  sont  souvent 
d’aspect  normal,  non  augmentées  de  volume. 

c.  Hy  a  des  crises  de  fibrillation  auri¬ 
culaire,  durant  quelques  heures  ou  quelques 
jours,  survenant  sans  cause  apparente  et  dispa¬ 
raissant  de  même.  Ces  crises,  le  contexte  radio¬ 
logique  le  prouve  ainsi  que  l’évolution,  sont 
souvent  le  signe  avant-coureur  d’une  fibrilla¬ 
tion  permanente  que  l’on  voit  s’installer  un 
peu  plus  tard.  On  constate  fréquemment,  chez 
de  tels  sujets,  en  dehors  des  crises  de  fibrilla¬ 
tion  ou  avant  qu’elles  n’apparaissent,  des  ac¬ 
cès  de  tachy-arythmie  auriculaire  ou  des  extra¬ 
systoles  auriculaires  isolées,  parfois  rares,  spo¬ 
radiques.  Les  extrasystoles  auriculaires  com¬ 


portent  toujours  une  grande  réserve  dans  le 
joronostic  ;  elles  sont  presque  toujours  lésion¬ 
nelles.  A  maintes  reprises,  le  professeur  Laubr\- 
a  insisté  snr  ce  fait,  abondamment  confirmé 
par  nos  observations  personnelles.  Il  faut  se 
garder  de  considérer  a  priori  comme  bénigne, 
«  nerveuse  »,  une  extrasystolie  auriculaire. 

Nous  avons  vu,  assez  rarement  il  est  vrai, 
des  crises  de  fibrillation  authentique,  confir¬ 
mée  par  l’électrocardiogramme,  durant  de 
quelques  heures  à  quelques  jours,  apparaître 
chez  des  sujets  qu’un  examen  intégral  mon¬ 
trait  exempts  de  toute  adultération  cardio¬ 
vasculaire.  Il  est  fort  difficile  de  déterminer  la 
cause  de  telles  crises  de  fibrillation,  dépourvues 
de  tout  contexte,  quand  la  crise  reste  unique, 
sans  aucune  récidive  après  dix  ans,  comme 
nous  l’avons  constaté  dans  un  cas.  Il  n’en  reste 
pas  moins  vrai  que  l’on  ne  saurait  admettre  de 
fibrillations  fonctionnelles  et  que  tout  sujet 
qui  a  fibrillé,  ne  serait-ce  qu’une  seule  fois, 
doit  rester  sous  surveillance  médicale. 

Quel  est  le  pronostic  de  la  fibrillation  auri¬ 
culaire  ? 

Ce  pronostic  est  fonction  du  contexte  élec¬ 
trocardiographique  et  radiologique  qui  peut 
être  normal  ou  anormal. 

a.  Contexte  normal.  —  La  fibrillation 
avec  tachy-arythmie  peut  constituer  la  seule 
altération  de  l’électrocardiogramme  ;  nous 
entendons  par  là  qu’elle  peut  s’accompagner 
d’un  complexe  ventriculaire  initial  QRS  nor¬ 
mal,  d’une  onde  T  normale,  positive,  avec 
espace  ST  non  abaissé  par  rapport  à  la  ligne 
iso-électrique. 

L’examen  radiologique  orthodiagraphique 
peut  être  normal  ou  ne  révéler  que  des  altéra¬ 
tions  minines  :  oreillette  gauche  un  peu  plus 
volumineuse  que  normalement,  dilatation  mo¬ 
dérée  du  ventricule  droit,  etc. 

Dans  de  telles  conditions,  la  fibrillation  est 
souvent  parfaitement  tolérée  pendant  des 
années,  avec  fort  peu  de  réduction  du  champ 
de  l’activité.  Nous  suivons  des  sujets  qui  fi- 
briUent  ainsi  depuis  une  dizaine  d’années  sans 
gêne  apparente. 

b.  Contexte  pathologique.  —  Chez 
d’autres  fibrillants,  le  contexte  est  anormal. 
Voici,  figure  2  (A,  B  et  C),  quelques  exemples 
de  fibrillation  auriculaire  avec  altération  des 
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complexes  ventriculaires.  R  peut  être  élargi, 
crocheté,  empâté  ;  T  négatif  ;  ST  abaissé.  En 
ce  qui  concerne  QRS,  les  altérations  peuvent 
exister  à  tous  les  degrés,  depuis  le  simple  et 
léger  crochetage  de  R  jusqu’aux  grandes  défor¬ 
mations  et  élargissements  réalisant  l’aspect 


Mai  igsy. 

oreillette  gauche  surtout,  traversant  tout  le 
médiastin  postérieur  et  venant  déborder  à 
droite  de  DD',  dans  le  champ  pulmonaire 
droit  ;  des  dilatations  ventriculaires  notables  ; 
des  aortes  pathologiques. 

En  ces  cas,  qu’il  s’agisse  d’altérations  de 


Fig.  = 

.\.  —  Fibrillation  auriculaire  avec  onde  ï  négative  et  intervalle  ST  abaissé  (l’intervaile  ST  s’étend  du  pied  du  ver¬ 
sant  descendant  de  R  au  début  de  l’onde  T). 

li.  —  Fibrillation  auricuiaire  avec  comple.ves  ventriculaires  QRS  élargis,  crochetés,  déformés. 

C.  —  Fibrillation  auriculaire  avec  complexes  ventriculaires  très  anormaux.  (Blocks  de  branche  tantôt  droits,  tantôt 


dit  «  block  intraventriculaire  de  branche  » 
(fig.  2,  C). 

D’examen  radiologique  (indépendamment 
des  caractères  de  l’électrocardiogramme)  peut 
mettre  en  évidence  :  des  oreillettes  énormes. 


l’électrocardiogramme,  de  l’image  radiolo¬ 
gique  ou  des  deux  à  la  fois,  la  survie  est  tou¬ 
jours  limitée.  Mais  il  faut  bien  remarquer 
que  si  h  pronostic  est,  dans  ces  conditions, 
sombre,  ce  n’est  pas  tant  du  fait  de  la  fibrilla- 
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tion  que  de  celui  de  son  contexte  pathologiue. 

Avant  de  formuler  un  pronostic,  il  faut  donc 
toujours  «  situer  »  la  fibrillation  par  un  examen 
clinique,  électrocardiographique,  radiologique. 

Faut-il  traiter  la  fibrillation  auriculaire  ? 

Il  est  d’usage,  dans  la  fibrillation  auriculaire, 
de  prescrire  des  sels  de  quinine.  Nous  n’avons 
cessé  d’insister  dans  diverses  publications  et 
communications  sur  la  règle  essentielle  sui¬ 
vante,  laquelle  ne  souffre  aucune  exception  : 
jamais  un  praticien,  dépourvu  de  moyens  de 
contrôle,  ne  doit  essayer  de  réduire  une  fihrilla. 
tion  par  les  sels  de  quinine,  et  cela  pour  la  raison 
majeure  qu'il  lui  est  matériellement  impossible 
de  déterminer  quand  cette  médication  est 
contre-indiquée. 

La.  quinine  est,  d’une  part,  un  dépresseur 
du  myocarde.  Elle  diminue  ta  conduction,  d’autre 
part,  l’auriculo-ventriculaire  comme  l’intra- 
ventriculaire. 

Dans  les  états  fibrillatoires,  il  ne  faut  donc 
en  aucun  cas  administrer  de  sels  de  quinine  : 
a)  si  le  cœur  fléchit  ;  b)  s’il  y  a  des  troubles  de 
conduction.  Ces  derniers  ne  peuvent  être  mis 
en  évidence  que  sur  un  électrocardiogramnie  : 
élargissement,  déformation  des  complexes  ven¬ 
triculaires,  comme  sur  l’électrocardiogramme 
C  de  la  figure  2. 

Traiter  un  état  fibrillatoire  par  les  sels  de 
quinine,  ici  prescrits  d’ordinaire  à  doses  élevées, 
sans  le  contrôle  radiologique  et  électrocardio¬ 
graphique,  c’e.st  faire  courir  au  malade  un  risque 
certain. 

Une  cure  de  digitaline  effectuée  préalable¬ 
ment  à  l’administration  des  sels  de  quinine, 
cure  favorable,  sauf  contre-indication,  si  le 
cœur  fléchit,  aggrave,  au  contraire,  la  situa¬ 
tion  si  le  sujet  présente  des  troubles  intra- 
ventriculaires  de  conduction,  des  blocks  de 
branche.  Ees  digitaliques,  en  effet,  agissent 
sur  lesdits  blocks  dans  le  même  sens  que  les 
quiniques  :  il',  les  augmentent. 

Quand  on  a  examiné  et  traité  mr  grand 


nombre  de  cas  de  fibrillation  auriculaire,  on 
arrive  inévitablement  à  cette  conclusion  que 
les  fibrillations  qui  doivent  céder  cèdent  toutes 
seules,  sans  cause  apparente.  En  revanche, 
aucun  sel  de  quinine,  aucun  médicament  ne 
réduira  une  fibrillation  solidement  «  accrochée  ». 

Si  l’on  tient  à  administrer  les  sels  de  quinine, 
ne  le  faire,  nous  le  soulignons  encore,  que  sous 
double  contrôle  radiologique  et  électrique.  Inter¬ 
rompre  immédiatement  au  moindre  signe  de 
fléchissement  du  myocarde  ou  encore  si  les 
complexes  ventriculaires  prennent  sur  les  tra¬ 
cés  un  aspect  anormal. 

Ee  praticien,  en  présence  d’un  état  fibrilla¬ 
toire,  n’a  qu’xme  question  à  résoudre  :  celle  de 
la  valeur  fonctionnelle  du  cœur. 

Si  le  cœur  fléchit,  traiter  l’hyposystolie 
par  les  prescriptions  hygiéno-diététiques  habi¬ 
tuelles  conjuguées  à  la  digitale,  particulière¬ 
ment  indiquée  dans  la  fibrillation  auriculaire, 
à  condition  qu’il  n’y  ait  pas  de  block  de 
branche.  En  cas  de  block,  remplacer  la  digitale 
par  l’ouabaïne,  beaucoup  moins  offensive  pour 
la  conduction. 

Si  le  cœur  ne  fléchit  pas,  limiter  le  champ 
de  l’activité,  sans  tro^r  le  réduire,  prescrire  un 
régime  de  réduction  et  surveiller.  En  l’absence  ■ 
de  moyens  de  contrôle,  ne  pas  prescrire  de 
quinine  ;  il  vaut  mieux  laisser  fibriller  le  ma¬ 
lade,  primetm  non  nocere.  ^ 

La  fibrillation  auriculaire  avec  brady¬ 
arythmie. 

Certains  sujets,  le  plus  souvent  âgés,  pré¬ 
sentent  un  rythme  ventriculaire  lent,  à  peine 
irrégulier  parfois.  E’électrocardiogramme 
montre  alors  qu’il  s’agit  d’une  fibrillation  auri¬ 
culaire.  A  cette  dernière  vient  s’ajouter  un 
block  partiel  auriculo-ventriculaire  d’où  il 
résulte  que  le  ventricule,  au  lieu  de  répondre 
très  fréquemment,  comme  dans  la  tachy-aryth- 
mie,  aux  multiples  sollicitations  des  oreillettes, 
ne  répond  ici  que  rarement  à  ces  sollicitations. 
Ee  rythme  ventriculaire  est  donc  lent,  parfois 


Fibrillation  auriculaire  avec  brady-arytlimie.  Les  festons  de  fibrillation,  invisibles  ici  en  Du,  apparaissent  nettement 
en  dérivation  précordiale.  De  rythme  ventriculaire  est  lent  et  à  peine  irrégulier.  R  est  élargi,  empâté,  de  faible  voltage. 
(Myocardite  scléreuse  chez  un  vieillard)  (fig.  3). 
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à  peine  irrégulier,  et,  la  lenteur  du  pouls  mas¬ 
quant  son  irrégularité,  on  a  l’impression  d’une 
bradycardie  régulière.  C’est  l’électrocardio- 
gramme  seul  qui  permet  de  faire  le  diagnostic 
différentiel  (fig.  3). 

Ces  brady-arytlimies  avec  fibrillation  doivent 
être  traitées  comme  les  blocks  auriculo-ventri- 
culaires  :  adrénaline,  éphédrine,  belladone, 
traitement  spécifique  s’il  y  a  lierr.  Les  digita- 
liques  ainsi  que  les  sels  de  quinine  sont  formelle¬ 
ment  contre-indiqués. 

Le  flutter  auriculaire. 

Ce  flutter  est  un  trouble  excito-contractile 
de  l’oreillette  de  même  nature  que  la  fibrilla¬ 
tion.  Dans  le  flutter,  l’onde  contractile  par¬ 
courrait  le  myocarde  auriculaire  en  suivant  son 


jer  Mai  igij. 

hautes,  moins  serrées  aussi,  que  les  ondes  de 
fibrillation.  Ce  sont  des  franges  presque  régu¬ 
lières.  Si  l’ou  examine  ces  franges,  on  constate 
que  celles  qui  sont  interrompues  par  un  ventri- 
culogramme  peuvent  être  reconstituées,  com¬ 
plétées  par  la  pensée  ou  par  le  dessin  ;  elles 
deviennent  alors  semblables  aux  autres  franges 
du  tracé.  D’onde  P  a  disparu  ;  les  franges  de 
flutter  mises  à  part,  les  complexes,  réguliers, 
se  réduisent  à  QRST,  encore  T  est-il  ngyé  dans 
le  flutter. 

De  flutter  n’est  pas  toujours  régulier  ;  le 
ventricule  au  lieu  de  répondre  à  une  systole 
auriculaire  sur  deux  ou  trois,  par  exemple, 
répond  alors  irrégulièrement  ;  le  poifls,  au  lieu 
d’être  rapide  et  régulier,  est  tacliy-arythmique, 
comme  dans  la  fibrillation.  Ces  flutters  irrégu¬ 
liers  s’apparentent  de  tellement  près  à  la  fibril- 


trajet'normal,  mais  à  très'grande  vitesse.  C’est 
une  tachy-systolie  auriculaire. 

De  rythme  auriculaire,  très  rapide  dans  le 
flutter  (de  l’ordre  de  300  contractions  à  la 
minute),  l’est  moins  que  dans  la  fibrillation 
■  (600  ou  plus).  Dans  le  flutter,  le  ventricule  ne 
peut  répondre,  pas  davantage  que  dans  la  fibril¬ 
lation,  à  chaque  sollicitation  auriciflaire,  mais 
ici  le  ventricrfle  répond  régulièrement  à  une 
contraction  auriculaire  sur  deux  ou  trois,  par 
•  exemple.  Il  en  résulte  un  rythme  ventriculaire 
rapide,  régulier,  souvent  pris  pour  une  simple 
accélération  sinusale.  De  diagnostic  différen¬ 
tiel  est  aisément  effectué  par  l’électrocardio- 
gramme. 

Nous  représentons  (flg.  4,  A  et  B)  deux  tra¬ 
cés  de  flutter  régulier.  Des  ondes  de  flutter 
sont  beaucoup  plus  lisibles,  plus  larges  et  plus 


lation  qu’on  les  désigne  sous  le  nom  de  flbrillo- 
flutter. 

Une  caractéristique  clinique  fréquente,  mais 
non  constante,  des  flutters  réguliers  est  la  fixité 
du  rythme  ventriculaire.  Ce  dernier,  rapide, 
reste  sensiblement  à  la  même  valeur,  que  le 
sujet  soit  debout,  en  décubitus,  ou  vienne  d’ac¬ 
complir  un  effort.  C’est  là,  répétons-le,  un 
signe  qui  permet  de  soupçonner  yn  flutter, 
mais  non  pas  de  l’affirmer. 

Il  y  a  des  flutters  réguliers  ou  irréguliers, 
qui  sont  continus  ;  d’autres  sont  critiques. 
Certaines  tachycardies  paroxystiques  ne  sont 
autre  chose  qu’une  crise  de  flutter  régulier. 

Ce  que  nous  avons  dit  un  peu  plus  haut  de 
l’étiologie,  du  pronostic  et  du  traitement  de  la 
fibrillation  auriculaire  est  exactement  appli¬ 
cable  au  flutter,  régulier  ou  irrégulier. 
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Résumons,  pour  conclure,  les  quelques 
notions  que  nous  venons  d’exposer  : 

a.  Les  tachy-arythmies ,  très  fréquentes 
en  cardio-pathologie,  peuvent  être  :  d’origine 
extrasystolique  ;  déterminées  par  une  fibrilla¬ 
tion  ou  un  fihrillo-flutter  auriculaires.  Dans  la 
majorité  des  cas,  c’est  d'un  état  fibrillatoire 
des  oreillettes  qu’il  s’agit. 

b.  La  fibrillation  auriculaire,  le  flutter,  con¬ 
tinus  ou  critiques,  doivent  toujours  être  consi¬ 
dérés  comme  l’expression  d’im  état  patholo¬ 
gique  de  l’oreillette.  Quant  à  la  tachy-aryth- 
mie  extrasystolique,  elle  est  tantôt  lésionnelle, 
tantôt  fonctionnelle,  bénigne,  suivant  la  cause 
de  l’extrasystolie  qui  la  provoque. 

c.  Le  pronostic  des  états  flbrillatolres 
dépend  surtout  de  leur  contexte  :  clinique, 
radiologique,  électrocardiographique. 

d.  En  ce  qui  concerne  le  traitement,  les  sels 
de  quinine  ne  doivent  être  administrés  qu’avec 
prudence,  seulement  si  le  cœur  ne  fléchit  pas 
et  en  l’absence  de  block  intraventriculaire  de 
branche.  Si  le  double  contrôle,  radiologique  et 
électrocardiographique,  est  impossible,  s’abste- 


HYPERTENSION 
ARTÉRIELLE 
ET  SPLANCHNICECTOMIE 

A  BAUMQARTNER  et  P.  HARVIER 

L’observation  qui  suit  est  celle  d’une  malade 
atteinte  d’hypertension  artérielle  permanente 
à  peu  près  pure,  affectant,  depuis  sept  ans,  une 
marche  progressive,  chez  laquelle,  après  échec 
des  traitements  médicaux  et  physiothérapiques, 
fut  pratiquée  une  splanchnicectomie  gauche. 

.  On  sait  que  la  résection  des  splanchniques 
gauches  a  été  préconisée-par  Pénde,  comme  trai¬ 
tement  de  certaines  hypertensions,  dans  le  but 
de  modérer  l’activité  des  glandes  surrénales  et 
d’annihiler  l’action  vaso-constrictive  du  sym¬ 
pathique  sur  les  viscères  abdominaux. 

La  résection  chirurgicale  des  splanchniques 
vient  d’être  étudiée  dans  la  thèse  récente  de 
J.  Bréhant  (i),  qui  a  pu  colliger  quinze  obser- 

(1)  J.  Bréiwnt,  Ba  résection  chirurgicale  des  nerfs 
splanchniques  (splanchnicectomie).  Thèse  de  Paris,  1937, 
Jouve  et  C*'"  éditeurs. 


vations  (y  compris  la  nôtre)  de  splanchnicec¬ 
tomie  pour  hypertension  artérielle.  Il  nous 
paraît  intéressant  de  rapporter  les  résultats 
de  cette  intervention  chez  notre  malade  après 
un  recul  de  neuf  mois 


L...,  cinquante-deux  ans,  concierge, 
entre  à  la  Pitié  le  18  mars  1936,  se  plaignant 
de  fourmillements  et  d’une  impotence  fonc¬ 
tionnelle  légère  de  la  main  droite. 

Les  premiers  troubles  remontent  à  sept  ans. 
A  cette  date,  elle  éprouve  une  céphalée  intense, 
presque  quotidienne,  prédominante  dans  les 
régions  pariétales  et  occipitales,  débutant  le 
matin  au  réveil  et  persistant  plusieurs  heures. 
Elle  se  plaint  en  même  temps  d’étourdisse¬ 
ments,  de  vertiges  et  sa  vue  est  troublée  par 
une  sorte  de  brouillard.  La  tension  maxima 
prise  à  cette  époque  atteignait,  dit-elle,  24. 

En  novembre  1934,  est  survenue  brusque¬ 
ment,  sans  prodromes,  une  hémiparésie  gauche, 
qui  rétrocéda  en  quelques  jours.  Sa  tension 
maxima  était  alors  à  32. 

Aucun  antécédent  pathologique.  Ménopause 
en  1934.  Sa  mère  est  morte  hémiplégique  à 
soixante-seize  ans. 

Examen.  —  Malade  de  constitution  forte, 
légèrement  obèse.  Poids  :  71  kilogrammes. 
Pas  de  signes  neurologiques  objectifs,  à  droite. 
Mais  à  gauche,  les  réflexes  tendineux  sont  un 
peu  plus  vifs  et  le  réflexe  plantaire  est  en  ex¬ 
tension. 

Gros  cœur  gauche,  vérifié  par  un  orthodia¬ 
gramme,  qui  montre,  en  dehors  de  la  dilata¬ 
tion  hypertrophique  du  ventricule  gauche, 
une  aorte  élargie  (3 ‘=“',5)  avec  opacité  i/ii. 

Bruits  du  cœur  normaux.  Pas  de  bruit  de 
galop.  Pas  de  clangor  . aortique.  Le  pouls  bat  à 
60.  La  tension  artérielle  est  actuellement  de 
33-15.  Pas  de  sclérose  artérielle.  Aucun  signe 
de  défaillance  cardiaque,  pas  d’œdèmes,  foie 
de  volume  normal,  aucun  symptôme  pulmo¬ 
naire,  pas  de  dyspnée  nocturne.  Diurèse  ;  entre 
I  litre  et  i  500.  Pas  de  pollakiurie  nocturne. 
Ni  albumine,  ni  sucre.  Pas  de  sédiment  uri¬ 
naire. 

Azotémie,  0,30  p.  i  000.  Elimination  de  la 
phénolphtaléine  :  30  p.  100.  Constante  d’Am- 
bard,  o,og.  Examen  oculaire  ;  fond  d’œil  nor¬ 
mal.  A.  V.  :  lo/io  sans  correction.  Aucune 
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autre  particularité,  en  dehors  d’un  trouble  vaso¬ 
moteur,  érythème  permanent  occupant  la  région 
du  manubrium  sternal  et  la  face  antérieure  du 
cou,  à  l’exception  de  la  région  thyroïdienne. 
Examens  complémentaires  : 

Réactions  sérologiques  de  Wassermann  et  de 
Kahn  négatives. 


Chole.sterinémie .  -®5,5o 

Glycémie .  o8r,85 

Signe  du  lacet  .  positif. 

Temps  de  saignement  ..  4'3o". 


Temps  de  coagulation  ;  douze  minutes. 
Caillot  rétractile. 

Sous  l’influence  du  repos  au  lit  et  du  régime 
lacto-végétarien,  la  tension  s’abaisse  à  30-15. 
Puis  la  malade  est  soumise  aux  traitements 
suivants  : 

Fin  mars  :  Injections  intraveineuses  de  10  cen¬ 
timètres  cubes  d’octensanol  (6  injections).  Ta 
tension  maxima  oscille  entre  27  et  29  ;  la  mi- 
nima  entre  13  et  15. 

Avril  1936  :  Six  séances  d’irradiation  de  la 
région  hypophysaire  (pr  Morel-Kahn).  (Ta 
radiographie  de  la  selle  turcique  est  d’ailleurs 
normale) ,  300  r  de  chaque  côté.  A  la  fin  de  ce 
traitement,  la  tension  artérielle  est  à  29-13. 

Mai  1936  :  Dix  séances  d’irradiation  des 
régions  surrénales  de  D^®  à  T®  :  i  000  r  de 
chaque  côté,  par  séance  de  200  r  (D^  Morel- 
Kahn).  Ta  tension  n’est  pas  modifiée  par  la 
radiothérapie  surrénale  :  29,5-13,5. 

19  juillet  1936  :  Splanchnicectomie  gauche 
(Baumgartner).  Anesthésie  générale  au  chloro¬ 
forme.  Incision  postérieure  lombo-costale  demi- 
courbe  à  convexité  inférieure  et  interne,  sous- 
jacente  et  parallèle  à  la  XII^  côte  gauche. 
Section  des  muscles.  Dénudation  et  résection 
de  la  XII®  côte  en  totalité.  Incision  du  trans¬ 
verse  et  du  carré  des  lombes.  On  récline  le 
12®  nerf  intercostal  et  le  cul-de-sac  pleural. 
Décollernent  du  fascia  rétro- rénal.  Ablation 
de  la  graisse  en  se  dirigeant  en  haut  et  en  de¬ 
dans.  Découverte  du  pilier  du  diaphragme 
par  son  bord  externe  et  sa  face  antérieure.  On 
reconnaît  l’arcade  du  psoas.  Puis,  en  nettoyant 
le  pilier,  on  met  à  nu  d’abord  le  grand  splanch¬ 
nique,  puis  le  petit  splanchnique,  enfin  la 
chaîne  sympathique  avec  le  ganglion  lombaire 
supérieur. 

On  découvre  enfin  la  surrénale  gauche  qui 


jer  Mai  ig3j. 

apparaît  absolument  normale,  comme  dimen¬ 
sions,  coloration  et  consistance. 

Section  des  deux  splanchniques  et  de  deux 
rami  communicantes  provenant  du  premier 
ganglion  sympathique  lombaire.  Hémostase 
soignée,  petit  drain,  reconstitution  de  la  paroi 
musculaire  au  catgut.  Suture  de  la  peau. 

Suites  opérations  normales  :  aucun  incident. 

Voici  les  modifications  tensionnelles  obser¬ 
vées  : 


Te  matin  de  l’intervention .  26  -13 

Pendant  l’anesthésie .  25  -13 

Après  découverte  de  la  surrénale  .  20  -10,5 

Après  découverte  des  splanch¬ 
niques  .  19,5-10,5 

Cinq  minutes  après  section  de  ceux- 

ci  .  17.5-10,5 

Dix  minutes  après .  16,5-10,5 

Quinze  minutes  après .  16,5-105, 

19  juillet .  20,5-12 

20  —  .  21  -13 

21  —  .  21,5-10,5 

24  —  . .  20  -10 

(pouls  84) 

31  —  . .  19  -10 

2  août . . .  17  -10 

22  —  . . .  22  -12,5 

2  septembre .  23  -10,5 


Ta  malade  quitte  l’hôpital. 

Nous  avons  revu  cette  malade  le  15  octobre 

1936  :  tension  artérielle  29-12,5  puis  le  15  mars 

1937  :  tension  artérielle  28-13,  —  sans  noter 
de  modifications  appréciables  dans  son  état. 


En  résumé,  il  s’agit  d’une  femme  de  cip- 
quante-deux  ans,  présentant  une  hypertension 
considérable,  remontant  à  sept  ans,  ayant 
déterminé  divers  troubles  encéphaliques,  dont 
•une  hémiparésie  gauche  passagère,  qui  ce¬ 
pendant  laissa  comme  séquelle  un  signe  de 
Babinski.  Cette  h3q)ertension  apparaissait  à 
peu  près  pure  :  il  n’existait,  du  moins,  ni 
tachycardie,  ni  bruit  de  galop,  ni  sclérose  arté¬ 
rielle  appréciable,  ni  atteinte  rénale  impor¬ 
tante. 

Te  repos  au  lit  et  les  hypotenseurs  modifiè¬ 
rent  à  peine  la  tension  artérielle.  Celle-ci  ne 
fut  pas  influencée  davantage  par  la  radiothé- 
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rapie  profonde  de  la  région  hypophysaire,  ni 
par  l’irradiation  des  régions  surrénales.  C’est 
alors  que  fut  décidée  la  résection  des  splanch¬ 
niques  gauches. 

Cette  intervention  fut  suivie  d’une  baisse 
appréciable  mais  passagère  de  la  tension.  Pen¬ 
dant  les  six  premières  semaines,  celle-ci  s’a¬ 
baissa  jusqu’à  19-10  et  même  17-10,  puis  se 
releva  progressivement,  pour  revenir  à  son 
chiffre  primitif  trois  mois  après, 

Pa  tension  artérielle  n’a  donc  pas  été  modi¬ 
fiée  de  façon  durable  et,  après  un  recul  de  neuf 
mois,  onpeut  considérer  comme  nuis  les  hénépces 
de  l’intervention. 

Les  observations  d’hypertension  artérielle 
traitée  par  splanchnicectomie,  qui  sont  rele¬ 
vées  dans  la  thèse  de  Bréhant,  ne  sont  guère 
comparables  entre  elles.  (Il  s’agit  tantôt  d’hy¬ 
pertension  paroxystique,  tantôt  d’hyperten¬ 
sion  avec  atteinte  rénale  ou  sclérose  artérielle, 
tantôt  d’h5rpertension  simple.)  D’autre  part, 
rm  certain  nombre  de  malades  n’ont  pas  été 
suivis  ou  ne  l’ont  pas  été  avec  un  recul  suffi¬ 
sant.  Dans  aucune  observation,  sauf  dans  celle 
de  Piéri  (concernant  une  femme  de  soixante- 
sept  ans,  chez  laquelle  la  tension,  de  18-10  seule¬ 
ment  avant  l’intervention,  était  tombée  à 
15,5-9  deux  ans  après),  il  n’a  été  observé 
d’abaissement  durable  de  la  tension  artérielle. 
Le  seul  bénéfice  que  quelques  malades  parais¬ 
sent  retirer  de  l’opération  est  une  certaine 
atténuation  des  troubles  fonctionnels,  particu- 
lièrenient  des  troubles  vaso-moteurs,  sans  que 
soit  modifié  le  fond  tensionnel. 

Lorsque  Pende  proposa  la  section  des  nerfs 
splanchniques  gauches,  il  pensait  influencer 
simultanément  les  deux  surrénales.  Or,  'l'our- 
nade  et  Chabrol  ont  montré  que  la  distribution 
des  splanchniques  est  strictement  unilatérale 
et  que  la  section  de  ces  nerfs  d’un  côté  ne 
tarit  que  la  secrétion  de  la  glande  surrénale 
du  même  côté. 

Au  surplus,  la  double  splanchnicectomie 
ne  semble  pas  donner  de  résultats  plus  satis¬ 
faisants.  Craig  et  Brown  n’ont  pu  obtenir  une 
chute  tensionnelle  stable,  malgré  une  splanch¬ 
nicectomie  bilatérale,  faite  à  trois  mois 
d’intervalle. 

Expérimentalement,  les  expériences  de  Fon¬ 
taine  et  Frôhlich,  chez  le  chien  normal,  prou¬ 
vent  que  l’énervation  d’une  surrénale  ou  même 
des  deux  surrénales  ne  détermine  qu’une  hypo¬ 


tension  passagère.  Heymans  et  Boucaert,  qui 
ont  réalisé  artificiellement  un  état  hyperten¬ 
sif  permanent  chez  l’animal,  en  sectionnant 
les  nerfs  frénateurs  de  Hering  et  de  Cyon'  ont 
constaté  que  la  double  splanchnicectomie  est 
incapable  d’abaisser  la  tension  artérielle  d'uiie 
façon  durable.  La  même  opinion  est  soutenue 
par  Hermann  et  Sabadini,  dont  les  recherches 
sont  mentionnées  dans  notre  Revue  annuelle. 

Il  nous  apparaît  donc  que  la  splanchnicec¬ 
tomie,  intéressant  un  segment  du  système 
presseur,  ne  peut  être  suivie  que  d'une  chute 
tempo  raire  de  la  tension  artérielle .  Elle  perturbe 
momentanément  le  mécanisme  régulateur  de  la 
pression  sanguine  et  son  application  au  traite¬ 
ment  de  l’hypertension  artérielle  permanente 
ne  nous  paraît  justifiée  ni  par  l’expérimenta¬ 
tion,  ni  par  les  résultats  opératoires  observés 
à  longue  échéance. 


ARTÉRITE  PULMONAIRE 
AVEC  INSUFFISANCE 
FONCTIONNELLE 
DE  L’ORIFICE  PULMONAIRE 
DANS  LE  RÉTRÉCISSEMENT 
MITRAL 

A  propos  d’un  cas  avec  radiokymographie 

P.  HARVIER,!  J.  MALLARMÉ 
Q.  LEDOLIX-LEBARD 

L’insuflisauce  pulmonaire  fonctionnelle  avec 
artérite  pulmonaire  chronique,  bien  que  rare, 
n’est  pas  exceptionnelle  au  cours  du  rétrécis¬ 
sement  mitral,  puisque  certains  estiment  sa 
fréquence  à  4  p.  100  des  cas. 

La  coexistence  d’un  souffle  d’insuffisance 
pulmonaire  et  d’une  cardiopathie  mitrale 
avait  déjà  été  notée  par  Graham  Stell  (1886). 
Par  la  suite,  de  nombreux  auteurs,  parmi  les¬ 
quels,  en  France,  Vaquez,  Ribierre,  en  appor¬ 
tèrent  chacun  quelques  observations  et  insis¬ 
tèrent  sur  les  problèmes  cliniques  et  pathogé¬ 
niques  qui  se  trouvaient  posés.  Laubry  et 
Marcel  Thomas  précisèrent  en  1926  le  syndrome 
clinique  et  radiologique  d’artérite  pulmonaire. 
Plus  récemment,  lamise  en  pratique  du  procédé 
de  la  grille  à  fente,  la  radiokymographie,  a 
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permis  de  compléter  les  notions  acquises  et 
d’envisager  différemment  l’interprétation  de 
quelques-uns  des  symptômes  observés. 

Ayant  eu  l’occasion  d’observer  un  cas  sem¬ 
blable,  il  y  a  peu  de  temps,  et  d’en  faire  l’étude 
radiokymograpliique,'nous  rapportons  ici  nos 
constatations. 

T...,  trente  ans,  mécanicienne  dans  une  maison 
de  sacs,  entre  à'ia  Pitié  le  29  décembre  1936.  envoyée 
par  son  médecin  pour  une  petite  hémoptysie,  hes 
troubles  dont  se  plaint  la  malade  sont  essentiellement 
de  la  dyspnée  d'eSort  et  quelques  palpitations,  dont  le 
début  remonte  à  deux  ans  environ;  cessi^es  se  sont 
accentués  récemment. 

ha  dyspnée  survient  seulement  à  l'effort,  une 
marche  un  peu  rapide  ou  la  montée  d'un  escalier  en¬ 
traînent  aussitôt  -  de  l'essoufflement,  he  sommeil 
■n'est  pas  troublé  et  le  décubitus  est  supporté  sans 
aucune  gêne. 

Le  27  décembre  1936  sont  survenus  quelques  cra¬ 
chats  striés  de  sang,  et  cette' hémoptysie,  la  première, 
lui  fait  consulter  son  médecin  qui  l'envoie  à  l'hôpital. 

A  son  entrée  le  29  décembre,  l'hémoptysie  est  ter¬ 
minée,  rme  toux  légère  persiste  serde,  sans  expectora¬ 
tion.  L'état  général  est  bon,  malgré  un  amaigrissement 
de' 2  kilos  depuis  le  10  octobre. 

A  l'examen,  nous  sommes  en  présence  d'une  femme 
de  petite  taille,  cyanosée,  nous  y  re-yiendrons. 

L'examen  du  cœur  révèle  tm  frémissement  cataire 
au  niveau  delà  pointe,  perçue  dans  le  cinquième  e.space 
intercostal.  A  l'auscultation,  on  entend  à  la  pointe  un 
roulement  diastolique  et  im  éclat  du  premier  bruit 
auquel  fait  suite  un  souffle  systolique  net,  se  propa¬ 
geant  vers  l'aisselle,  signes  qui  font  poser  le  diagnos¬ 
tic  de  maladie  mitrale. 

A  la  base,  on  perçoit  im  second  bruit  claqué  et  sur¬ 
tout  un  souffle  diastolique  assez  intense  dont  le  maxi¬ 
mum  se  trouve  à  la  partie  interne  du  deuxième  espace 
intercostal  gauche,  il  irradie  le  long  du  sternum  et 
s'entend  encore  ne-ttement  à  l'appendice  xiphoïde. 
Ce  souffle  ne  s'accotupagne  d'aucim  frémissement  dias¬ 
tolique. 

L'examen  du  système  '  vasculaire  périphérique 
montre  des  battements  carotidiens  assez  accentués, 
surtout  à  droite  ;  de  plus,  on  constate  un  soulèvement 
diastolique  des  veinés  jugulaires.  Mais  il  n' existe  pas 
de  pouls  capillaire  unguéal,  pas  d'hippus  pupillaire, 
l'auscultation  de  la  fémorale  ne  dorme  pas  de  double 

Le  pouls  petit,  régulier,  bat  à  80,  la  tension  arté¬ 
rielle  est  à  13-9  à  l' appareil  de  Pachon. 

Nous  avons  signalé  U  cyanose  qui  frappe  dès  l'exa¬ 
men  de  cette  malade.  A  la  face  ;  pommettes,  jlèvres 
et  oreilles  sont  bleuâtres.  Mais  ü  existe  une  dispropor¬ 
tion  marquée  entre  la  cyanose  du  visage  qui  reste 
modérée  et  celle  des  extrémités  :  mains  et  surtout 
membres  inférieurs,  qui  sont  violacés.  Ce  contraste 
est  dû  à  ime  acrocyanose  surajoutée,  dont  la  malade  se 
plaint  depuis  quatre  ans  ;  elle  apparait  accompagnée 
d'engourdissement  et  de  refroidissement,  dès  que  les 

exti  ( mil  CS  sont  découvertes . 


Mai  1937. 

Ün  certain  degré  d'hippocratisme  des  doigts  est  en 
outre  à  noter. 

Le  foie  est  gros,  son  bord  inférieur  atteint  presque 
l'ombUic  sur  la  ligne  médiane,  il  mesure  20  centimètres 
sur  la  ligne  mamelonnaire.  La  raté  n'e.st  pas  palpable. 

Il  n'y  a  rien  à  signaler  en  dehors  de  ces  symptômes 
cardio- vasculaires,  l'examen  des  autres  appareils  ne 
révèle  rien  d'anormal. 

La  malade  est  d'une  taille  très  au-dessous  de  la 
moyenne  {i'“,46)  ;  on  ne  constate  aucune  malformation 
congénitale,  aucun  stigmate  d'hérédo-syphilis. 

H  n'y  a  pas  de  fièvre,  Ifi  diurèse  atteint  rm  litre  par 
jour  et  les  urines  ne  contiennent  ni  sucre  ni  albumine. 
'  -  Examen  du  sang  :  globules  rouges  :  5  400  000  ;  urée  : 
osr.^o  p..  1000  ;  Bordet-Wassermann  ;  négatif. 

Antécédents:  Réglée  normalement  depuis  l'âge  de 
quatorze  ans.  Typhoïde  (?)  à  seize  ans.  Pas  de  rhuma¬ 
tisme  articulaire  aigu.  Pas  d'enfant,  pas  de  fausse 
couche.  Congestion  pulmonaire  en  mars  1936,  Sa 
maladie  de  cœur  a  été  découverte,  il  y  a  sept  ans,  à  la 
suite  d'une  syncope. 

Parents  et  cinq  frères  et  sœurs  bien  portants. 

Pendant  son  hospitalisation,  la  malade  est  soumise 
au  traitement  digitalique. ,  La  dyspnée  d'effort,  la 
cyanose  persistent,  le  foie  régresse  peu  et  reste  doulou¬ 


Radiokymographie  de  face  (Service  Delherm  :  Fis- 

chgold).  (Fig.  I.) 


reux.  Les  signes  cardiaques  ne  changent  pas  et  le 
souffle  diastolique  est  retrouvé  à  tous  les  examens,  La 
malade  quitte  le  service  le  16  février  1937  après  un 
séjour  d'rm  mois  et  demi.  Lorsqu'elle  revient  nous 
voir  le  10  avril  1937,  ^be  se  plaint  d'avoir  fréquem¬ 
ment  de  petites  hémoptysies  et  présente  les  mêmes 
signes  qu'à  son  entrée;  de  plus,  sa  rate  est  de-venue 
nettement  palpable. 

Electrocardiogyamme  (Professeur  Clerc).  —  On 
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note  seulement  ime  élévation  particulière  de  l'onde  P 
enDietDnfi). 

Téléradiographies  du  thorax.  —  Faites  de  face  et  en 
transverse,  elles  fournissent  déjà  des  renseignements 
précieux  en  montrant  :  la  saillie  marquée  de  l'arc 
moyen,  qui  forme  la  «  marche  d’ escalier  >'  classique, 
l’élévation  du  point  G,  des  hiles  nets  et  à  peine  plus 
accentués  que  normalement,  une  légère  saillie  de 
l'oreillette  gauche  en  transverse,  une  dilatation  mo¬ 
dérée  des  cavités  droites.  Fes  poumons  sont  normaux. 

Radioscopie.  —  FUe  confirme  les  données  précé¬ 
dentes  et  montre  de  plus  les  hatteruents  exagérés  de 
l'arc  pulmonaire  :  par  contre,  aucun  hattement  n’est 
décelé,  au  niveau  des  hiles  étudiés  avec  grand  soin. 

Radiokymographie  plane  (Service  Delherm  ; 
Dr  Pischgold).  — •  De  face  (fig.  i)  :  les  battements  de 
l'arc  moyen  sont  très  exagérés,  surtout  au  tiers  supé¬ 
rieur  ;  leur  amplitude  mesurée  au  compas  dépasse  de 
plus  du  double  ceux  de  l'arc  aortique  sus-jacent. 

De  hile  gauche  est  battant  sur  toute  sa  hauteur, 
ses  battements  sont  synchrones  de  ceux  de  l'artère 
pulmonaire  et  se  perçoivent  encore  à  quelques  centi- 


Radiokjunographie  de  O.  A.  D.  (Service  Delherm  . 
Dr  Fiscbggold)  (fig.  2).  , 


mètres  de  l'arc  moyen.  De  hile  droit  légèrement  mas¬ 
qué  ne  présente  aucune  portion  battante. 

Fn  O.  A.  D.  (fig.  2)  :  bombement  de  l’artère  pulmo¬ 
naire  dont  l'amplitude  des  battements  s’oppose  nette¬ 
ment  dans  deux  fentes  aux  battements  Sus  et  sous- 
jacents. 

(i)  Nous  tenons  à  remercier  ici  tout  particulièrement 
le‘  Professeur  Clerc  qui  a  bien  voulu  examiner  notre 
'  malade  et  nous  donner  son  avis  à  son  suj  et. 


En  résumé:  chez  une  malade,  porteuse  d’une 
maladie  mitrale,  s’est  développé  un  syndrome 
d’artérite  pulmonaire  avec  dyspnée,  cyanose 
et  souffle  diastolique  d’insuffisance  pulmonaire 
qu’il  était  logique  d’interpréter  comme  un 
souffle  fonctiormel.  La  réalité  de  cette  atteinte 
s’est  vue  confirmée  par  les  examens  radioky- 
mographiques. 

Du  point  de  vue  sémiologique,  ce  cas 
n’était  déjà  pas  dépourvu  d’intérêt  par  les 
discussions  qu’il  pouvait  soulever.  A  quelle 
atteinte  rattacher  le  souffle  diastoHque  perçu 
si  nettement  à  la  base  ?  L’évidence  des  signes 
de  maladie  mitrale  permettait  de  rejeter  rapi¬ 
dement  certains  diagnostics,  telle  une  insuffi¬ 
sance  aortique  avec  roulement  présystolique 
de  FHnt.  Rien  ne  nous  permettait  non  plus 
de  penser  que  le  souffle  diastolique  pût  venir 
de  la  sténose  mitrale  elle-même  (Laubry). 

Par  contre,  la  possibilité  d’une  insuffisance 
aortique  devait  nous  retenir  plus  longtemps. 
Le  siège  du  souffle  au  niveau  du  deuxième 
espace  intercostal  gauche,  s’il  attirait  l’atten¬ 
tion  vers  l’artère  pulmonaire,  ne  constituait 
pas  un  signe  à  lui  seul  décisif  ;  le  souffle  d’in-  ■ 
suffisance  aortique  peut  fort  bien  s’entendre 
à  gauche  du  sternum. 

L’importance  de  la  cyanose,  l’hémoptysie 
constituaient  déjà  des  signés  de  présomption 
en  faveur  de  l’atteinte  de  la  petite  circulation  : 
mais  l’absence  de  tout  symptôme  périphérique 
permettait  d’élimiuer  le  diagnostic  d’insuffi¬ 
sance  aortique. 

L’examen  clinique  et  la  critique  des  sym¬ 
ptômes  constatés  conduiraient  au  diagnostic 
à.’ insuffisance  pulmonaire  fonctionnelle,  telle 
qu’on  peut  la  rencontrer  au  cours  des  sténoses 
mitrales  avec  artérite  pulmonaire. 

Les  examens  complémentaires  devaient  con¬ 
firmer  cétte  manière  de  voir,  mais,  avant  de  les 
interpréter,  rappelons  quels  sont  actuellement 
le^  signes  radiologiques  traduisant  l’ atteinte- de 
V artère  pulmonaire  ou  de  ses  branches.  •• 

Ces  signes  constituent  un  véritable  syndrome 
radiologique,  étudié  en  particulier  au  cours  du 
-rétrécissement  mitral  par  Laubry  et  ses  colla¬ 
borateurs  Chaperon  et  Thomas,  qui  distinguent 
un  syndrome  de  stase  veineuse  et  un  syn¬ 
drome  d’hypertension  artérielle  de  la  petite 
circulation,  s’associant  de  façon  variable,  selon 
le  retentissement  de  la  lésion  orificielle.  . 

Laissant  de  côté  toute  interprétation  patho- 
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génique,  Marcel  Thomas  a  décrit  dans  sa  thèse- 
un  syndrome  clinique  et  radiologique  de 
«  distension  de  l’artère  pulmonaire  »  qui  réunit 
les  signes  rencontrés  dans  nombre  d’affections 
retentissant  sur  la  petite  circulation. 

Plus  récemment,  Clerc,  Delherm,  Bordet  et 
Fischgold  ont  essayé  de  préciser,  grâce  à  la 
radiokymographie,  les  signes  cardio- vasculaires 
rencontrés  dans  ces  affections  et  d’en  donner 
une  explication  physiologique. 

Les  signes  radiologiques  d’artérite 
pulmonaire  comprennent  des  modifications 
observées  au  niveau  de  l’artère  pulmonaire 
(arc  moyen)  et  au  niveau  de  ses  branches  de 
division  (hiles  pulmonaires)  avec,  pour  chacun 
de  ces  segments,  une  étude  statique  et  une  étude 
dynamique. 

L’arc  moyen  est  formé  dans  ses  trois  quarts 
supérieurs  par  l’artère  pulmonaire,  dans  son 
quart  inférieur  par  l’auricule  gauche  ;  c’est 
entre  ce  dernier  et  le  ventricule  que  se  place  le 
point  G.  Quelques  auteurs,  se  basant  sur  leurs 
recherches  d’opacification  du  pédicule  vascu¬ 
laire  post  mortem,  estiment  que  l’artère  pulmo¬ 
naire  constitue  à  elle  seule  la  totalité  de  l’arc 
moyen,  à  la  constitution  duquel  l’auricule 
gauche  ne  prend  aucune  part. 

La  saillie  peut  être  légère,  simple  bombe¬ 
ment  de  l’arc  ;  elle  peut  être  plus  accusée,  for¬ 
mant  une  saiUie  très  marquée,  verticale,  avec 
augmentation  de  longueur  et  extrémité  supé¬ 
rieure  en  plateau,  venant  couper  la  crosse 
aortique  ;  le  profil  en  est  presque  rectangulaire, 
c’est  la  saillie  en  «  marche  d’escalier».  En  outre, 
le  point  G  se  trouve  remonté.'  Exceptiormelle- 
ment,  s’observe  une  saillie  plus  considérable, 
véritable  dilatation  anévrysmale  de  l’artère. 
En  O.  A.  D.  ou  O.  A.  G.  on  retrouve  un  bombe- 
'ment  anormal.  Tels  sont  les  signes  statiques. 

L  étude  des  battements  permet  de  distinguer 
une  hyperpulsatilité  permanente,  c’est  le  cas 
habituel,  plus  rarement  des  battements  nor¬ 
maux  ou  une  absence  de  battements. 

Les  hiles  peuvent  présenter  deux  aspects  : 
ils  sont  soit  nettement  dessinés  et  battants, 
soit  opaques  d’une  façon  plus  ou  moins  diffuse, 
immobiles. 

L’examen  radiologique  va  mettre  en  évi¬ 
dence  les  différents  éléments  du  syndrome  : 

i»  Par  la  téléradiographie  qui  précise  le  degré 
de  saillie  de  l’arc  moyen  ; 

2°  Par  un  bon  examen  radioscopique,  à  ne 
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jamais  négliger,  car  il  fournit  des  renseigne¬ 
ments  précieux  pour  peu  que  l’on  veuille 
prendre  la-  peine  de  s’attacher  à  préciser  les- 
battements  de  l’artère  pulmonaire,  comparati¬ 
vement  à  ceux  de  l’aorte  et  l’état  des  hiles. 

3°  Par  la  radiokymographie,  à  grille  mobile,, 
ou  radiokymographie  plane,  qui  apporte  une 
contribution  nouvelle  au  syndrome,  en  enre¬ 
gistrant  les  battements  de  l’artère  pulmonaire 
dont  elle  fournit  un  véritable  «oscillogramme». 

On  observe  ainsi,  dans  les  trois  quarts  supé¬ 
rieurs  de  l’arc  moyen,  les  crochets  pointus 
dont  la  flèche  mesure  l’amplitude  des  déplace¬ 
ments  de  la  paroi  artérielle  facilement  compa¬ 
rable  à  celle  des  battements  aortiques  (Cf.  fig.).. 
La  radiokymographie  à  grille  fixe,  dite  encore 
linéaire,  permet  d’en  obtenir  la  courbe  exacte  : 
c’est  im  artériogramme.  ^ 

Les  battements  des  hiles  peuvent  être,  grâce 
à  ces  procédés,  analysés  avec  beaucoup  de  pré¬ 
cision.  Les  hiles  peuvent  être  battants  dans 
leur  ensemble  :  sur  ime  hauteur  et  une  largeur 
plus  ou  moins  grandes,  on  observe  des  ondes 
de  crochets;  d’autres  fois,  quelques  fines  traî¬ 
nées  battantes  sont  seules  visibles  dans  un  hile 
stasique  ou  masqué,  ce  qui  est  assez  fréquent 
dans  les  cardiopathies  mitrales  qui  nous 
occupent  ici.  Ces  battements  sont  permanents 
et  bilatéraux,  c’est  «  la  danse  des  hiles  »  de 
Pezzi.  Plus  rarement  ils  sont  unilatéraux,  ce 
qui  restreint  leur  valeur,  car  on  peut  observer 
une  danse  hilaire  ou  danse  bronchiale  droite 
(Cossio),  synchrone  avec  la  systole  ventri¬ 
culaire,  transmise  par  une  grosse  oreillette 
gauche. 

Interprétation  des  constatations  ra¬ 
diologiques.  —  Rappelons  seulement  que  les 
modifications  de  l’arc  moyen  doivent  être  en¬ 
visagées  de  diverses  façons  :  on  sait  qu’au 
cours  du  rétrécissement  mitral  se  produit  une 
torsion  du  pédicule  qui  entraîne  .une  légère 
saillie  de  l’arc  moyen  ;  lorsqu’elle  se  trouve 
plus  accentuée,  cette  saillie  peut-elle  exister 
sans  distension  de  l’artère  ?  Cela  est  probable 
et,  en  face  .de  sa  verticalité,  puis  de  sa  coudure 
brusque  à  son  sommet,  on  a  pu  parler  d’un 
simple  «  état  de  déroulement  de  l’artère  ». 
Cependant-  une  dilatation  du  tronc  artériel 
se  produit  parfois  et  réalise,  à  l’extrême,  un 
état  ané'vrysmal. 

Les  battements  ne  présentent  pas  tm  paral¬ 
lélisme  constant  avec  la  distension.  Cette  der- 
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nière  peut  être  isolée  ou  au  contraire  manquer, 
alors  qu’une  hyperpulsatilité  se  retrouve  très 
loin  sur  les  branches  artérielles. 

Une  partie  des  syrlrptômes  radiologiques  et 
cliniques  étudiés  au  cours'  des  artérites  avaient 
été  attribués  à  V hypertension  de  la  petite  circu¬ 
lation  et  figuraient  sous  cette  rubrique,  les 
battements  du  tronc  étant  considérés  comme 
des  mouvements  d’expansion,  lorsque  les 
parois  sont  restées  sufiisamment  souples. 

On  s’est  aperçu  depuis  que  l’hypertension 
n’expliquait  pas  tout. 

Les  radiokymographies  montrent  que  les 
battements  sont  liés  plus  au  déplacement  des 
artères  et  à  leur  reptation  qu’à  leur  expansion 
proprement  dite,  même  au  niveau  du  tronc. 
D’autre  part,  l’amplitude  des  battements 
paraît  surtout  en  rapport  avec  la  tension 
différentielle  régnant  dans  la  petite  circulation, 
ceci  en  accord  avec  une  loi  très  générale  en 
physiologie  (Bordet  et  Fischgold). 

Revenant  aux  faits  constatés  chez  notre 
malade,  nous  pensons  que  l’on  peut  conclure 
chez  elle  à  la  réalité  d’une  distension  de  l’artère 
pulmonaire,  associée  à  un  trouble  dans  son 
équilibre  tensionnel.  Quelques  particularités 
sont  à  noter  ;  prédominance  des  battements 
au  hile  gauche,  absence  de  stase,  malgré  son 
habituelle  fréquence.  Mais  les  signes  existants 
ne  nous  permettent  pas  de  présager  du  degré 
d’atteinte  des  parois  ;  distension  simple  avec 
artérite  légère,  grosses  lésions  pariétales  ou 
même  sclérose,  la  présence  de  battements 
n’étant  pas  suffisante  pour  éliminer  cette  der¬ 
nière.  Ils  ne  nous  permettent  pas  non  plus  de 
préjuger  du  degré  d’atteinté  respective  du 
tronc  et  des  branches  comme  du  degré  d’hyper¬ 
tension  pulmonaire  existante. 

Ces  précisions  ne  pourront  être  obtenues  que 
par  l’étude  comparée  de  nombreux  cas  d’arté- 
rite  pulmonaire  au  cours  du  rétrécissement 
mitral  ;  nous  avons  seulement  voulu  ici  rappe¬ 
ler  son  intérêt  et  souligner  les  résultats  pleins 
d’intérêt  que  fournit  la  radiokymographie. 

Bibliographie. 

BordEX  (E.)  et  PiSCHGOED  (H.),  Ea  radiokyiuo- 
graphte  du  cœur  et  de.s  vaisseaux  (Paris  1937,  Mas¬ 
son,  I  vol.  in-l2,  131  p.,  68  fig.). 

Chaperon  (Robert),  Étude  anatomo-radiologique 
des  vaisseaux  de  la  base  du  cœur  vus  de  face  (Thè.se 
de  Paris  1921,  Masson). 


Ci.iîRC  (A.)  et  MourrxjT  (E.),  Bronchite  chronique 
sans  cyanose.  I,ésions  probables  de  l’artère  pulmo¬ 
naire  décelées  par  le  seul  examen  radiologique.  Dis¬ 
cussion  :  Laubry  (Bull,  et  indm.  Soc.  méd.  des  hôpitaux 
de  Paris,  séance  du  20  février  1931,  p.  293-299,  4  fig.). 

Clerc,  Delukrm,  Fischgold  et  Frain,  Étude  ra- 
diokyinographiquc  de  la  distension  de  l'artère  pul¬ 
monaire  et  de  la  stase  veineuse  hilaire.  (Bull.  Soc. 
radiologie,  séance  du  7  juillet  1936,  24,  n”  331, 
p.  621-629,  2  rad.). 

Cossio  (Pedro),  Etude  radiokymographique  de  la 
danse  hilaire  (Bull,  et  mém.  Soc.  méd.  des  hôpitaux  de 
Paris,  séance  dui2  février  1937. P- 215-219, 3kymogr.). 

Durand  (Paul),  Endo-artérite,  oblitérante  jirimi- 
tive  de  l'artère  pulmonaire  (sclérose  primitive)  ('i'hèse 
de  Paris  1927). 

Guichard  (Henri),  Contribution  à  l'étude  de.s 
affections  de  l'artère  pulmonaire  ('I'hèse  de  Paris 
1936,  Ee  François). 

HarET  et  Frain  (N.),  De  la  visibilité  de  l'auricule 
gauche  au  cours  du  rétrécissement  mitral  (Bull.  Soc. 
radiologie,  séance  du  7  juillet  1931,  19,  n"  181,  p.  323). 

Eaubry  et  Tiioim.vs  (Marcel),  Ees  lésions  de  l'artère 
pulmonaire  et  leurs  conséquences  au  cours  du  rétré¬ 
cissement  mitral  (Btill.  cl  mém.  Soc.  méd.  des  hôpitaux 
de  Paris,  séance  du  23  avril  1926,  p.  639-647). 

Eaubry  (Ch.),  Coïtenox  (P.),  Routier  (D.)  et 
Heim  de  Balsac  (R.), Étude  anatomo-radiologique  du 
cœur  et  des  gros  vaisse.aux  par  opacification  (/.  de 
radiologie  ci  d'clectrologie,  mai,  octobre,  décembre 
1935.  19.  nfs  5,  10,  12,  et  février  1936,  20,  n"  2). 

RibiErre  (P.),  Insuffisance  fonctionnelle  de  l'ori¬ 
fice  pulmonaire  dans  le  rétrécissement  mitral.  Son 
diagnostic  avec  l'insuffisance  aortique  (Paris  médical, 
7  juillet  1923,  p.  21-25). 

'Phomas  (Marcel),  Contribution  à  l’étude  des 
affections  acquises  de  l'artère  pulmonaire  (Thèse  de 
Paris  1927,  P'.  Alcan). 

'Trémolières  (F.),  Tardieu  (André)  et  Nati- 
vrllE  (Roger),  Artérite  pulmonaire  subaiguë  chez' 
un  syphilitique  atteint  de  maladie  mitrale  (Bull,  et 
mém.  Soc.  méd.  des  hôpitaux  de  Paris,  séance  du  25 
mai  1928,  p.  866-876,  2  fig.). 

Vaquez  et  Magniel,  Une  complication  peu  connue 
du  rétrécissement  initral  ;  l’insuffisance  fonctionnelle 
de  l'orifice  pulmonaire  (Bull.  Acad,  méd.,  9  mars  1920, 
et  Paris  médical,  24  avril  1920). 


402 


PARIS  MEDICAL 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Alcaptonurie  familiale. 

M.  DE  Castro  Magaehaes  [Constüuiçâo,  Endocri- 
mologia,  MetaboUsmo,  fasc.  4,  vol.  I,  1936,  p.  213)  étu¬ 
die  uu  cas  de  cette  curieuse  maladie  décrite  en  1859 
par  Bædecker  et  qu’Umber  groupe  avec  la  cystinu- 
rie  et  la  diaminurie  sous  le  vocable  de  diathèses 
amiiio-acides.  Il  existerait  actuellement  une  soixan¬ 
taine  de  cas.  Iv' affection  est  héréditaire,  elle  atteint 
de  préférence  les  hommes  et  avant  quarante  ans. 

M.  Dérox.  . 

JLes  septicémies  au  cours  de  la  scarlatine. 

HerXa  Otxe  (Semana  medica,  année  44,  11“  2246,  _ 
28  janvier  1937,  P-  271)  a  observé  en  trois  ans  6  cas  de 
septicémies  au  cours  de  la  scarlatine:  trois  fois  il  s’agis¬ 
sait  de  streptocoques,  deux  fois  de  staphylocoques  et 
une  fois  de  pneumocoques.  Ces  formes  avec  septicé¬ 
mie  sont  des  formes  toujours  sévères  ;  elles  se  dis¬ 
tinguent  nettement  des  scarlatines  malignes  où  l'hémo- 
•culture  demeure  négative. 

M.  Dérot. 

Pneumectomie  totale  gauche. 

J.  ARCÉa  pratiqué  chez  un  homme  de  vingt-sept  ans 
une  pneumectomie  totale  avec  pneumothorax  préopé¬ 
ratoire,  phrénicectomie  au  moment  de  l'intervention 
et  tamponnement-drainage  post-opératoire.  Ce  der¬ 
nier  procédé  paraît  à  l'auteur  bien  supérieur  au  drai¬ 
nage  tubulaire.  La  guérison  fut  obtenue  sans, compli¬ 
cations.  L'examen  de  la  pièce  montra  un  tubercu¬ 
lome  nodulaire  alors  qu'on  s'attendait  à  trouver  un 
■cancer  {La  Semana  medica,  année  44,  n»  2244,  p.  81, 

14  janvier  1937). 

Lobectomie  subtotale  supérieure  droite 
pour  kyste  gazeux  du  poumon  accom¬ 
pagné  de  dyspnée. 

La  forme  dyspnéique  des  kystes  gazeux  du  poumon 
.■s'explique  soit  par  une  distension  brusque  du  kyste 
due  à  uu  mécanisme  de  soupape,  soit  par  une  atélecta¬ 
sie  ayant  pour  conséquence  une  distension  passive  du 
kyste.  Ces  modifications  brusques  ont  pour  consé¬ 
quence  une  gêne  mécanique  et  des  phénomènes'  ré¬ 
flexes  plus  importants  pour  expliquer  la  dyspnée  que, 
ne  l'est  la  diminution  permanente  de  l'étendue  du 
parenchyme  utilisable.  Ces  phénomènes  dyspnéiques 
-expliquent  les  bons  effets  de  la  pneumectomie.  Celle-ci 
a  été  faite  sous  baronarcose  avec  du  cyclopropauol. 

La  thoracotomie  doit  être  ample,  pour  permettre  de 
bien  voir  le  kyste.  Le  résultat  fonctionnel  fut  excel- 
■ent.  Chez  le  malade  guéri  la  radiographie  a  montré 
que  le  tissu  pulmonaire  normal  occupait  la  totalité 
de  l’héraithorax  droit  (V.-A.  Ugon,  La  Semana  medica, 
minée  44,  n”  2245,  p.  166,  27  janvier  1937). 

M.  Dérot. 


Mai  igiy. 

L’étiologie  physico-chimique  du  cancer  ; 
le  rôle  pathogénique  des  rayons  solaires. 

Les  rayons  solaires  sans  l'intervention  d’autres 
agents  provoquent  des  tumeurs  malignes  chez  70  p. 
100  des  animaux  mis  en  expérience.  Les  tumeurs  chez 
l'animal,  comme  d'ailleurs  chez  l'homme,  siègent  sur 
les  parties  découvertes.  Elles  sont  épithéliales  ou  con¬ 
jonctives.  Des  tumeurs  de  types  divers  peuvent  coïn¬ 
cider  chez  un  même  animal.  L'évolution  du  processus 
se  fait  en  sept  à  dix  mois.  L'animal  présente  des  kéra- 
tomes,  des  papillonies  qui  dégénèrent  bientôt  en 
carcinomes.  La  mort  survient  du  fait  des  métastases. 
La  transmission  de  ces  tumeurs  par  inoculation  peut 
être  obtenue.  Dans  la  production  de  ce  processus  un 
rôle  capital  semble  dévolu  au  cholestérol.  Celui-ci 
s'accumule  sous  la  peau  grâce  à  son  phototropisme;  il 
devient  photo-actif,  émet  des  radions  et  ionise  le  mi¬ 
lieu  par  le  dégagement  de  photo-électrons.  Il  produit 
en  outre  un  carbure  fluorescent  du  groupe  anthracé- 
nique,  et  l'action  cancérigène  des  carbures  de  ce  groupe 
est  un  fait  cotmu.  I,a  partie  active  'du  spectre  est  la 
portion  actinique  et  non  la  portion  lumineuse  ou 
infra-rouge.  Il  résulte  de  tout  ceci,  dit  l'auteur,  que 
la  pratique  des  bains  de  soleil  devrait  être  l'objet  d'un 
contrôle  médical.  Les  règles  générales  de  ce  contrôle 
seraient  :  étudier  la  sensitométrie  cutanée  et  fixer  en 
rapport  avec  les  dits  résultats  les  doses  de  soleil  autori- 
séesipréférer  l'irradiation  totale  aux  irradiations  par¬ 
tielles  qui  provoquent  un  afflux  local  de  cholestérol 
(A. -H  ROEFO,  Eol.  del  Inst,  de  Med.  expen,,  1936, 
11°  42,  p.  433). 

M.  Déroï. 

Rétinite  leucémique. 

Décrite  par  Liebreich  en  1861,  la  rétinite  leucé¬ 
mique  est  plus  fréquente  dans  les  formes  chroniques 
que  dans  les  formes  aiguës.  Son  aspect  est  très  va¬ 
riable  ;  elle  est  bilatérale  et  les  éléments  rarement 
rérmis  qui  la  caractérisent  sont  les  suivants  :  coloration 
générale  jaunâtre  de  tout  le  fond  de  l'œil  qui,  selon 
Schieck,  serait  due  à  l'infiltration  par  les  éléments 
blancs;  aspect  sablonneux  du  fond  de  l'œil,  qui  serait 
plus  net  dans  la  zone  terminale  des  vaisseaux  réti¬ 
niens  et  spécialement  dans  la  région  maculaire  et  la 
périphérie;  la  papille  est  blanchâtre, de  limites  assez 
floues  ;  son  aspect  est  celui  de  l'œdème  du  nerf  optique, 
et  cet  aspect  œdémateux  peut  s'étendre  jusqu'à  la 
macula. 

Les  vaisseaux  sont  pâles  ;  les  artères  sont  jaunâtres 
ou  orangées,  les  veines  sont  roses,  parfois  leur  teinte  se 
Confond  presque  avec  celle  du  fond  (phénomène  de 
Uthoff).  Le  calibre  des  artères  est  normal  ;.  celui  des 
veines  est  augmenté.  Le  trajet  des  artères  est  anor¬ 
malement  rectiligne  ;  celui  des  veines  anormalement 
flexueux. 

Les  hémorragies,  inconstantes,  sont  plus  fréquentes 
à  la  périphérie  qu'au  centre  et  leur  importance  peut 
être  telle  qu'elles  deviennent  alors  la  lésion  dominante. 
Ces  foyers  hémorragiques  ont  au  début  un  centre 
blanc  ou  tout  au  moins  clair,  phénomène  qui  se  voit 
également  dans  l'anémie  pernicieuse.  Enfin  l'on  peut 
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noter  encore  des  foyers  blancs;  ceux-ci  rappellent 
dans  certains  cas  les  dépôts  de  la  rétinite  brigbtique  ; 
dans  d'autres  cas  ils  sont  de  couleur  fauve  et  cerclés 
d'une  petite  zone  hémorragique.  Ces  foyers  sont  en 
général  situés  à  la  périphérie  et  dans  la  région  de 
l'équateur  (EsTEvan  AdroguE  et  Junio  ïettamanti, 
Prensa  Medica  Argentina,  année  24,  n“  3.  20  janvier 
1937.  P-  152)- 

M.  Dérot. 

Les  ondes  courtes  dans  la  thérapeutique 
de  la  blennorragie. 

Il  y  a  bien  longtemps  qu’on  a  essaye  de  transporter 
in  vivo  les  résultats  qu'on  avait  pu  obtenir  en  labo¬ 
ratoire  sur  la  stérilisation  du  gonocoque  par  la  cha- 

Certains  stock-vaccins,  des  peptones,  des  produit 
chimiques,  et  plus  récemment  la  diathermie  ont  été 
successivement  essayés. 

A.  Haephen,  J.  Auceair  et  M.-R.  Dreyfus  uti¬ 
lisent  avec  succès  les  ondes  courtes  (variété,  récem¬ 
ment  appliquée  en  médecine,  de  diathermie)  {La 
Prophylaxie  aniivénérienne,  octobre  1936,  p.  522-534). 
On  sait  que  les  ondes  courtes  permettent  un  échaufîe- 
ment  des  tissus  profonds  égal  et  même  parfois  supé¬ 
rieur  à  celui  des  plans  superficiels,  et  ceci  sans  contact 
obligatoire  des  électrodes  avec  la  peau  ou  les  mu¬ 
queuses.  Il  était  donc  naturel  d’essayer  cette  variété 
si  commode  de  pyrétothérapie,  extrêmement  ma¬ 
niable  puisqu’on  peut  au  moyen  d’un  simple  rhéostat 
obtenir  exactement  la  température  désirée,  la  mainte¬ 
nir  pendant  le  temps  souhaitable,  et  surtout  ne  chauf¬ 
fer  que  la  région  malade.  On  peut  ainsi  faire  tolérer 
des  températnres  de  40“  à  42“  suivant  les  régions,  et 
ceci  pendant  huit  à  dix  heures. 

Aucune  thérapeutique  n’avait  jusqu’à  présent  per¬ 
mis  de  réaliser  des  conditioijs  comparables,  et-  ceci 
explique  les  nombreux  insuccès  des  anciens  traite¬ 
ments.  Pour  rare  que  ce  soit,  les  résultats  obtenus 
semblent  correspondre  aux  expériences  de  laboratoire  : 
sur  300  malades  traités  en  trois  ans  le  pourcentage 
d’échecs  complets  est  de  8  p.  100.  Et  encore  ces  échecs 
sont  attribués  à  un  facteur  purement  physique  :  l’in¬ 
suffisance  de  la  température  obtenue. 

ÉT.  Bernard. 

Diphtérie  primitive  de  i’anus. 

S’il  est  possible,  au  cours  de  diphtéries  graves,  et 
surtout  chez  les  filles,  de  voir  se  développer  des 
fausses  membranes  dans  la  région  ano-génitale,  la 
localisation  isolée  du  bacille  de  Dœffler  au  niveau  de 
l’anus  est  une  rareté  clinique.  C’est  ce  qui  donne  son 
intérêt  à  l’observation  récente  de  G.  Meeodia  {Medi- 
cina  infantile,  t.  VII,  n°  i,  janvier  1936,  p.  8).  Il 
s’agissait  d’un  garçon  de  dix-huit  mois  qui  sortait 
d’une  diphtérie  pharyngée  et  avait  parfaitement 
guéri.  En  quelques  jours,  se  développèrent  mre  tumé¬ 
faction  puis  une  ulcération  périanales;  cette  dernière, 
large  de  8  centimètres,  à  bords  irréguliers,  était 
recouverte  d’une  exsudation  grisâtre,  très  adhérente 
et  saignant  facilement  par  arrachement. 


'Bout  autour,  la  région  fessière  est  rouge  et  infil¬ 
trés,  le  scrotum  et  la  verge  sont  fortement  œdéma¬ 
tiés.  De  pharynx  était  parfaitement  net  et  à  peine 
rosé.  L’examen  bactériologique  révéla  le  bacille  de 
Lœffier  eu  abondance  dans  l’exsudât.  La  température 
était  à  38‘>,4,  le  pouls  à  126. 

Après  deux  jours  de  sérothérapie,  ce  processus 
entra  en  régression,  l’œdème  voisin  décrût,  le  fond 
de  l’ulcération  apparut  rose  et  bourgeonnant.  La  gué¬ 
rison  paraissait  assurée  lorsqu’au  dix-septième  jour 
de  la  maladie  apparurent  une  hémiplégie  droite  à 
type  Weber,  de  la  dyspnée,  de  la  pâleur,  de  l’hépa¬ 
tomégalie  et  de  la  tachycardie,  le  tout  évoluant  en 

La  paralysie  centrale  ne  pouvant  être  imputée  à  la 
toxine  diphtérique,  l’auteur  pense  qu’elle  a  été  due 
à  une  embolie  ou  à  un  thrombus  vasculaire.  Ces  cas 
d'hémiplégie  centrale  ne  sont  pas  absolument  rares 
au  cours  de  la  diphtérie,  quel  qu'en  soit  le  siège,  et  ont 
été  rapportés  récemment  par  Armand-Delille  et 
Vibert  en  France,  et,  à  l'étranger,  par  Rolleston, 
J  annuzzi,  Delgrado,  et  par  Correa  et  Volpe. 

P.  Baize. 

Maladie  d’Oppenheim. 

On'sait  qu'Oppenheim  a  décrit  en  1900  un  type 
de  myopathie  caractérisée  par  une  atonie  musculaire 
accentuée,  respectant  les  muscles  de  la  face,  à  dis¬ 
tribution  symétrique,  s'accompagnant  de  diminution 
de  ia  réflectivité,  et  à  l'électro-diagnostic,  de  la  réac¬ 
tion  dite  <c  myatonique  ».  Il  n'y  a  ni  troubles  de  la 
sensibilité,  ni  modifications  de  l'intelligence.  La  mala¬ 
die  est  d’origine  congénitale. 

M.  R.  PIÏRUZZEEEA  [Medicina  infarntile,  t.  VII, 
11“  2,  février  1936,  p.  47)  vient  d'observer  un  cas  de 
cette  curieuse  affection  chez  une  fillette  de  huit  mois, 
née  d’une  union  consanguine,  et  chez  laquelle  ou  nota 
dès  la  naissance  le  peu  d’étendue  et  de  force  des  mou¬ 
vements,  et  plus  tard,  l’impossibilité  de  tenir  la  tête 
droite  et  de  rester  assise.  L’embonpoint  était  normal 
en  raison  d'une  adipose  compensatrice,  mais  l’hypo¬ 
tonie  était  considérable  et  les  réflexes  tendineux  abo¬ 
lis  ;  le  relief  musculaire  était  à  peine  appréciable  à  la 
palpation.  Cuti-réaction  et  Wassermann  négatifs. 
Légère  anémie.  L’examen  électrique  montra  la  dimi¬ 
nution  de  l’excitabilité  des  muscles  et  des  nerfs  au 
galvanique,  sans  réaction  de  dégénérescence.  Enfin, 
un  fragment  de  muscle  prélevé  au  niveau  du  del¬ 
toïde  gauche  mit  en  évidence  une  légère  atrophie  de 
la'  fibre  musculaire. 

L’enfant,  tenue  en  observation  pendant  quatre 
mois,  ne  montra  aucune  amélioration  du  tonus  mus¬ 
culaire  et  mourut  de  broncho-pneumonie  intercur- 

A  l’occasion  de  ce  cas,  l’auteur  étudie  les  rapports 
de  la  maladie  d’Oppenheim  avec  la  maladie  de  Wer- 
nig-Hoffmann  et  ne  semble  pas  admettre,  contrai¬ 
rement  à  la  tendance  actuelle  des  pédiatres,  l’uni- 
cisme  des  deux  affections,  que  Leenhardt  rangeait 
dès  1921  dans  un  même  cadre,  celui  de  la  «  polio¬ 
myélite  diffuse  chronique  »  de  la  première  enfance. 

P.  Baize. 
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Action  de  l’hormone  mâle  (acétate  de 

testostérone)  dans  les  troubles  de  la 

castration  chez  la  femme. 

On  se  préoccupe  depuis  longtemps  de  l’opothérapie 
sexuelle  croisée,  mais  cette  question  n’avait  jamais  été 
étudiée  de  manière  absolument  rigomreuse,  les  di¬ 
verses  hormones  étant  de  découverte  récente. 

Mocqtjot  et  René  MoRiCARO.qui  ont  déjà  précisé 
les  indications  des  hormones  ovariennes,  ont  étudié 
l’action  des  diverses  hormones  mâles  :  trans-andro- 
stène-diol,  méthyl-trans-androstèné-diol,  méthyl-tes- 
tostérone  et  surtout  acétate  de  testostérone  [Bulletin 
de  la  Société  d'obstétrique  et  de  gynécologie,  décembre. 
1936,  p.  787)- 

11  semble  en  effet  que  les  éthers  de  la  testostérone, 
en  particulier  acétate  et  propionate,  soient  plus  actifs 
que  la  testostérone  elle-même.  Ces  éthers,  qui  ne 
provoquent  aucun  œstrus,  aucun  développement 
important  du  vagin  et  de  l’utérus,  agissent  sur  l'anté- 
hypophyse  de  la  femelle  castrée  de  manière  analogue 
à  celle  de  la  folliculine.  On  sait,  par  ailleurs,  les  liens 
qui  unissent  le  ganglion  cervical  supérieur  et  l’hypo¬ 
physe  :  il  est  possible  que  l’action  de  ces  hormones  se 
porte  directement  sur  ce  ganglion. 

Une  série  d’expériences  cliniques  montre  que 
l’action  de  l’acétate  de  testotérone  améliore  fré¬ 
quemment  les  troubles  neuro-végétatifs  de  la  castra¬ 
tion  chez  la  femme.  Dans  certains  cas  son  actioi  est 
■supérieure  à  celle  de  la  folliculine,  dans  d’autres  elle 
lui  est  inférieure.  Cette  action  se  traduit  par  une 
diminution  ou  une  disparition  des  bouffées  de  chaleur 
'avec  parfois  euphorie  et  augmentation  de  l’activité 
physique.  Par  contre,  cette  action  est  nulle  sur  les 
troubles  vaginaux  de  la  ménopause  chirurgicale. 

Et.  Bernard. 

Le  curettage  explorateur  dans  les  hémor¬ 
ragies  de  la  ménopause. 

Quelle  est  la  valeur  de  cette  exploration  dans  les 
métrorragies  de  la  ménopause  ? 

G.  -JEANNENEY  et  Miciiee  ROUSSEAU  ne  pensent 
pas  pouvoir  attribuer  à  cet  examen  toute  la  valeur 
que  certains  tendent  à  lui  donner  [Société  d'obsté¬ 
trique  et  de  gynécologie,  novembre  1936,  p.  695-699). 

En  effet,  un  résultat  négatif  ne  suffit  pas  à  éUminer 
le  diagnostic  de  tumeur  maligne,  un  cas  récent 
d’épithélioma  tubaire  illustre  cette  conception. 

D'autre  part,  l’hystérographie  ne  donne  pas  tou¬ 
jours  de  renseignements  indiscutables,  mais  seulement 
des  présomptions.  Enfin  le  toucher  intra-utérin  ne 
donne  pas  mieux  que  le  eprettage. 

Il  semble  donc  sage  de  se  ranger  à  l’opinion  de 
J.-C.  Faure  :  9  sur  10  des  hémorragies  de  la  méno¬ 
pause  sont  dues  à  un  cancer  du  col  ou  du  corps.  Ee 
curettage  explorateur  ne  peut  donner  de  certitude  et 
risque  d’être  dangereux.  Jeanneney  et  Rousseau 
publient  une  observation  de  perforation  d'im  cancer  du 
corps  au  çours  de  cette  manœuvre. 

Enfin,  un  certain  nombre  de  métrorragies  sont  dues 
à  des  tmneurs  annexielles  entraînant  un  réveil  des 
fonctions  génitales. 

Et.  Bernard. 
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Effets  de  l’acétate  de  testotérone  sur  les 

troubles  fonctionnels  urinaires  des 
femmes  castrées. 

l’armi  les  troubles  de  la  ménopause  provoquée,  cer¬ 
tains  troubles  urinaires  .se  montrent  parfois  rebelles  à 
tous  les  traitements. 

MocQUO'r  et  René  Moricard  [Bulletin  de  la  Société 
d'obstétrique  et  de  gynécologie,  décembre  1936 
p.  791)  se  sont  demandé  si  certaines  hormones  mâles 
ne  pourraient  être  efficaces. 

Un  certain  nombre  de  malades  que  le  benzoate 
de  folliculine  n’avait  que  peu  ou  pas  améliorés  ont  été 
soulagées  par  l’acétate  de  testostérone. 

L’action  de  cet  éther  de  la  testostérone  porte  direc¬ 
tement  sur  le  tractus  urinaire,  mais  peut-être  aussi 
sur  le  plexus  hypogastrique.  11  est  possible  qu’il 
agisse  sur  gertains  troubles  mammaires  et  une  série 
d’expériences  à  ce  sujet  est  en  cours. 

ET.  Bernard. 

Tumeur  de  Krukenberg  secondaire  à  un 
épithélioma  gastrique. 

Les  tumeurs  bénignes  et  malignes  de  l’ovaire  sont 
l’objet  des  discussions  les  plus  intéressantes,  mais 
d’où  il  n'est  pas  encore  sorti  la  lumière  absolue. 

E.  Deeannoy,  J.  Driessens  et  R.  Demarez  pré¬ 
sentent  un  cas  fort  intéressant  de  tumeur  de  Kru¬ 
kenberg  d’abord  prise  pour  un  folliculome  [Bulletin 
de  la  Société  d'obstétrique  et  de  gynécologie,  décembre 
1936).  C’est  un  examen  histologique  i^lus  poussé  qui 
réforme  ce  diagnostic  et  conclut  à  une  tumeur  secon¬ 
daire  à  mi  cancer  gastricjiie.  En  effet,  malgré  l’absence 
de  signes  cliniques  attirant  l’attention  sur  l’estomac, 
un  examen  radiologique  montre  une  image  lacunaire 
sans  sufcun  signe  de  sténose.  A  l’intervention  on  trouve 
une  tumeur  du  bas-foiid  gastrique  du  volume  du 
poing  avec  de  nombreux  ganglions  prénortiques 
contre-indiquant  l’exérèse. 

Quelle  conduite  à  tenir  en  présence  de  ces  tumeurs? 
Contrairement  à  certains  qui  sont  opposés  à  toute 
opération  comme  accélérant  l’évolution  de  la  tumeur 
primitive,  les  auteurs  estiment  démontré  que  la 
métastase  ovarienne  est  un  nouveau  foyer  de  propa¬ 
gation  et  doit  être  enlevée. 

Faut-il,  par  ailleurs,  se  porter  vers  l’estomac  ?  Ici 
encore  il  ne  semble  pas  que  la  gastrectomie,  excep¬ 
tionnellement  praticable  d’ailleurs,  ne  puisse  parfois 
être  tentée.  Si  l’état  général  était  trop  mauvais,  on 
pourrait  faire  d’abord  une  .simple  gastro-entérostomie 
rapide. 

Enfin,  au  cours  d’une  gastrectomie  pour  cancer,  la 
castration  systématique  semble  un  geste  inutile  et 
même  dangereux.  Par  contre,  chez  toute  femme  opérée 
de  cancer  de  l’estomac  il  est  bon  d’explorer  périodi¬ 
quement  le  petit  bassin  pour  y  déceler  précocement 
une  métasta.se  ovarienne  d’ailleurs  bien  rare. 

ET.  Bernard. 


Le  Gérant  :  Georges  J.-B.  BAILLIÈRE. 
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LES  ADÉNOPATHIES 
TRACHÉO-BRONCHIQUES 
TUBERCULEUSES 
DE 

L’ADULTE  ALLERGIQUE  (ï) 

WAREmSOURG  et  LAINE 

Médecin  Interne 

des  hôpitaux  de  Lille. 

Pour  être  plus  rares  que  celles  de  l’eufant, 
les  adénopathies  trachéo-bronchiques  de 
l’adulte  ne  sont  pas  exceptionnelles  et  de  nom¬ 
breuses  observations  en  ont  été  rapportées 
au  cours  de  ces  dernières  années. 

Presque  toutes  entrent  dans  la  constitu¬ 
tion  de  complexes  primaires  typiques  et 
peuvent  être  interprétées  comme  des  manifes¬ 
tations  de  la  primo-infection  de  l’adulte  ; 
c’est  là  xme  notion  admise  par  tous  aujour¬ 
d’hui  et  qui,  bien  que  relativement  neuve,  peut 
être  considérée  comme  classique. 

Mais  à  côté  de  ces  adénopathies  trachéo- 
bronchiques  de  primo-infection,  qui  ne  se 
distinguent  guère  de  celles  que  l’on  observe 
chez  l’enfant,  on  peut  voir  se  développer  sur 
un  terrain  déjà  touché  par  la  tuberculose  des 
adénopathies  médiastinales  volumineuses  ; 
l’existence  de  tels  faits  vient  d’être  prouvée 
de  façon  indiscutable  par  toute  une  série 
d’observations  récentes.  Nous-mêmes  avons 
pu,  dans  le  service  de  notre  maître  le  profes¬ 
seur  Minet,  en  observer  un  exemple  dont  la 
relation  nous  amène  à  envisager  l’ensemble 
de  cette  question  intéressante  à  plus  d’un  titre, 
comme  nous  nous  proposons  de  le  démontrer. 

Historique.  —  Pes  observations  d’adéno¬ 
pathies  trachéo-bronchiques  de  l’adulte  aller¬ 
gique  sont  rares.  Les  plus  anciennes  ne  sont 
qüe  partiellement  convaincantes  :  telle  celle 
d’Askanazy,  en  1888,  sur  tm  cas  d’adénopathies 
généralisées  fébriles  dont  la  biopsie  montra 
la  nature  tuberculeuse. 

Plus  tard,  en  xg2g,  Sabrazès,  étudiant  les 
«  polyadénites  tuberculeuses  non  ouvertes  » 
les  classe  selon  leur  évolution  en  : 

1“  Tubercidose  ganglionnaire  fébrile  à  mar¬ 
che  rapide  (simulant  la  maladie  de  Hogdkin)  ; 

(i)  Travail  de  la  clinique  médicale  et  phtisiologique 
dfe  la  Faculté  (Prof.  Jean  Miüêt). 

N“  19.  ■ — '  S  Mai  1937. 


20  'l'uberculose  gangUonnaîre  bénigne  du 
type  pseudo-lymphomateux.  Puis  Chabaud, 
en  1932,  présente  quatre  cas  d’adénopathies 
trachéo-bronchiques  de  l’adulte  qu’il  considère 
comme  développées  en  un  terrain  allergique, 
sans  en  apporter  pourtant  la  démonstration 
formelle. 

Ce  n’est  que  tout  récemment  que  Troisier, 
Bariéty,  Dugas,  et,  à  leur  suite,  d’autres  au¬ 
teurs,  notamment  Benda,  Étienne  Bernard  et 
Dreyfus,  ont  pu  établir  la  preuve  que  des 
adénopathies  généralisées  à  prédominance 
médiastinale,  dont  la  nature  bacillaire  était 
étabhe  de  façon  indiscutable  par  la  biopsie, 
s’étaient  développées  sur  un  terrain  antérieure¬ 
ment  touché  par  la  tuberculose. 

Nous  résumerons  tout  d’abord  les  obser¬ 
vations  les  plus  typiques  à  cet  égard  parmi 
celles  dont  nous  avons  pu  prendre  connais¬ 
sance. 

Obs.  I  (Chabaud).  —  Femme  de  44  ans,  soumise 
à  une  surinfection  conjugale  massive,  présente  une 
adénopathie  trachéo-bronchique  qui  ne  semble  pou¬ 
voir  être  mise  que  sur  le  compte  de  la  Tuberculose. 

Obs.  II  (Chabaud).  . —  Femme  de  vingt  et  un  ans, 
habitant  la  ville  depuis  toujours  ;  de  nombreuses 
calcifications  hilaires  gauches  attestent  chez  elle  une 
atteinte  tuberculeuse  antérieure  ;  présente  rme  ade¬ 
nopathie  trachéo-bronchique  gauche  d’apparition 
récente.  Par  la  suite,  ce  ganglion  régresse  tandis  que 
s’améliore  l’état  général  de  la  malade. 

Obs.  III  (Chabaud).  —  Femme  de  vingt-quatre 
ans  ;  a  présenté  à  treize  ans  des  adénites  tuberculeuses 
cervicales  et  inguinales  ;  à  quatorze  ans,  lupus  ; 
vient  consulter  parce  qu’elle  a  trouvé  quelques  filets 
de  sang  dans  ses  crachats. 

Fxamen  radiologique  :  adénopathie  trachéo-bron¬ 
chique  gauche. 

Obs.  IV  (Chabaud).  —  Femme  de  vingt-cinq  ans, 
cohabite  depuis  deux  ans  avec  une  sœur  bacillaire  ; 
se  plaint  d’une  asthénie  profonde. 

Examen  radiologique  ;  adénopathie  trachéo-bron- 
chiqufe  sans  lésion  parenchymateuse. 

Obs.  V  (Jean  Troisier,  Bariéty,  Dugas).  —  Femme 
de  cinquante-six  ans,  trois  mois  après  le  décès  de  sa 
fiUe,  morte  de  tuberculose  pulmonaire,  est  apparu  un 
état  infectieux  grave  ;  des  radios  pratiquées  à  titre 
prophylactique  pendant  qu’elle  soignait  sa  fille 
avalent  montré  l’intégrité  des  champs  pulmonaires 
et  du  médiastin.  Au  moment  de  l’exàmen  ;  fièvre, 
délire,  amaigrissement  intense,  adénopathies  d’abord 
localisées  à  la  région  cervicale,  puis  généralisées. 

Radio  ;  volumineuse  adéhopathie  médiastinale  ; 
pas  de  lésion  pulmonaire.  Une  biopsie  montré  la 
N»  19. 
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nature  tuberculeuse  de  l’atteinte  ganglionnaire  ; 
cuti-réaction  négative  à  plusieurs  reprises.  Vernes- 
résorcine  :  96.  Numération  globulaire  ;  2  500  000 
hématies.  I^a  formule  leucocytaire  est  sensiblement 
normale.  Deux  cobayes  sont  inoculés  sans  résultat 
avec  le  sang  de  la  malade. 

Évolution  :  mort  au  bout  de  sept  mois  environ  ; 
bacillémie  préagonique.  Autopsie  :  volumineuses  adé¬ 
nopathies  médiastinales,  ganglions  durs,  blancs, 
lardacés,  avec  traînées  noirâtres  à  la  coupe.  Dans 
l’un  d’entre  eux  se  trouve  un  nodule  calcaire  gros 
comme  une  tête  d’épingle. 

Au  sommet  de  chaque  poumon  se  détache  avec 
netteté  une  cicatrice  scléreuse,  blanchâtre,  étoilée. 

Da  rate  est  hypertrophiée,  parsemée  à  la  coupe  de 
taches  blanchâtres  réalisant  avec  la  pulpe  violacée 
un  aspect  porphyre  typique. 

Étude  histologique  des  ganglions.  —  Zones  de  né¬ 
crose  caséeuse  typique  plus  ou  moins  confluentes  ; 
çà  et  là,  quelques  cellules  géantes  ;  après  coloration 
de  Ziehl  ;  nids  de  bacilles  acido-résistants. 

Inoculation  au  cobaye.  Mort  au  bout  de  trois  mois  : 
ésions  classiques  de  la  tuberculose  expérimentale. 

En  résumé.  —  A  la  suite  d’une  contagion  massive, 
éclosion  d’une  tuberculose  multiganglionnaire  pseudo- 
lymphogranulomateuse  à  prédominance  médiasti¬ 
nale. 

Obs.  VI  (Troisier,  Bariéty,  Dugas).  • —  Femme  de 
trente  ans,  mari  atteint  de  tuberculose  pulmonaire 
bilatérale.  Début  par  fièvre  élevée,  rémittente  ; 
adénopathies  généralisées,  dures,  indolores,  sans 
périadénite  ;  adénopathie  médiastinale  bien  visible 
sur  les  radios.  Cuti-réaction  positive. 

La  biopsie  d’un  ganglion  cervical  gauche  fait  la 
preuve  de  la  nature  tuberculeuse  de  l’atteinte  gan¬ 
glionnaire. 


Formule  leucocytaire  : 

Polyneutrophiles  . .59 

Poly  basophiles .  i 

Poly-éosinophiles .  6 

Forte  monocytose  ; 

Monocytes  . .  ' .  5 

Moyens  mononucléaires .  24 

Légère  éosinophilie  : 

Lymphocytes  .  5 


Obs.  VII  (Benda).  —  Arabe  de  quarante  ans 
environ,  adénopathies  généralisées  dont  la  biopsie 
prouve  la  nature-  bacillaire. 

Volumineuse  caverne  dans  la  région  sus-clavicu- 
laire  droite  ;  pas  de  bacilles  de  Koch  dans  l’expectora¬ 
tion  ;  formule  leucocytaire  normale. 

Évolution  favorable. 

Obs.  VIII  (Étienne  Bernard,  Dreyfus).  —  Femme 
de  vingt  et  un  ans,  gros.se  altération  de  l’état  général  ; 
amaigrissement  rapide,  fièvre,  tuberculose  évolutive 
du  sommet  droit. 

Adénopathies  généralisées  à  prédominance  médias¬ 
tinale,  décelées  par  la  radio,  qui  montre  en  outre  deux 
importantes  images  de  calcifications  dans  la  région 
sous-claviculaire. 


8  Mai  igsy. 

Évolution  rapidement  mortelle  du  fait  des  lésions 
pulmonaires. 

Nécropsie.  —  Ganglions  trachéo-bronchiques  ca¬ 
séeux  ;  un  examen  histologique  montre  une  caséifi¬ 
cation  totale  des  ganglions,  et  la  coloration  par  la 
méthode  de  Ziehl  permet  d’y  trouver  des  bacilles 
acido-résistants  typiques. 

Obs.  IX  (Personnelle).  —  Mm»  C...  Hélène,  âgée 
de  cinquante-neuf  ans,  entre  dans  le  service  du  pro¬ 
fesseur  Minet,  le  25  juin  1936,  se  plaignant  de  gêne 
de  plus  en  plus  marquée  à  la  déglutition  ;  grosse  alté¬ 
ration  de  l’état  général  ;  asthénie  profonde,  amai¬ 
grissement  de  10  kilos  en  quatre  mois,  sueurs  noc¬ 
turnes  abondantes.  La  voix  est  enrouée  ;  la  malade 
aurait  même  présenté  une  période  d’aphonie  com¬ 
plète. 

Les  troubles  de  la  déglutition  dont  elle  se  plaint 
sont  apparus  progressivement  ;  à  l’heure  actuelle,  elle 
ne  peut  plus  absorber  que  des  liquides.  Elle  a  re¬ 
marqué  il  y  a  deux  mois  l’apparition,  dans  la  région 
sous-angulo-maxillaire  gauche,  d’un  petit  gangUon 
dur,  indolore. 

Par  la  suite,  d’autres  adénopathies  se  sont  dévelop¬ 
pées  dans  le  creux  sus-claviculaire  gauche.  Il  exis¬ 
tait  en  effet  .à  l’examen  tout  un  paquet  de  ganglions 
très  durs,  de  consistance  ligneuse,  non  douloureux, 
sans  périadénite. 

L’examen  clinique  ne  révélait  par  aillerus  rien  qui 
fût  à  retenir.  On  ne  trouvait  en  particulier  aucune 
autre  adénopathie  accessible  à  l’exploration  clinique. 

La  rate  ne  semblait  pas  augmentée  de  volume.  Nous 
avons  tout  d’abord  pensé,  en  présence  de  cette  femme, 
qu’elle  était  atteinte  d’un  cancer  de  l’œsophage  ou 
du  larynx  avec  adénopathie  secondaire,  mais  nous 
avons  dû  rejeter  ces  diagnostics. 

Les  troubles  fonctionnels  que  présentait  cette 
femme  devaient  être  rattachés  à  l’existence  d’adéno¬ 
pathies  médiastinales  que  nous  a  permis  de  déceler 
l’examen  radiologique. 

Celui-ci  nous  révélait  en  outre  la  présence  d’images 
cicatricielles. 

Ganglions  calcifiés  dans  les  régions  parahilaires. 

Nodule  de  Küss  dans  le  pouinon  droit. 

Nous  pensions  alors  nous  trouver  en  présence  d’une 
maladie  de  Hogdkin,  quand  l’examen  histologique 
d’un  ganglion  sus-claviculaire  pratiqué  par  le 
D*'  Houcke  nous  révéla  la  nature  tuberculeuse  de  ce 
ganglion.  Une  cuti-réaétion  qui  fut  pratiquée  alors 
se  montra  positive. 

La  réaction  de  Vemes-résorcine  donnait  le  chifiFre 
de  4t  ;  un  traitement  par  injection  d’allochrysine, 
qui  avait  été  institué,  a  dû  être  abandonné  à  cause  de 
phénomènes  d’intolérance  qui  étaient  apparus. 

Par  la  suite,  l’état  général  s’est  amélioré  notable¬ 
ment  :  les  troubles  de  la  déglutitjon  ont  régressé  ;  la 
malade  quitte  le  service  le  17  octobre  1936.  Les 
ganglions  cervicaux  n’ont  pas  diminué  de  volume. 

Étiologie.  —  Les  observations  de  ce  genre 
sont,  on  le  voit,  encore  peu  nombreuses,  et 
la  fréquence  de  l’adénopathie  trachéo-bron¬ 
chique  chez  ra;dulte  allergique  ne  semble  pas 
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bien  grande.  Toutefois,  si  l’on  tient  compte 
de  ce  fait  que,  jusqu’alors,  toute  adénopathie 
médiastinale  volumineuse  était  systématique¬ 
ment,  et  parfois  peut-être  à  tort,  considérée 
comme  la  signature  d’rme  primo-infection, 
on  peut  se  demander  si  cette  fréquence  n’est 
pas  plus  grande  en  réalité  qu’elle  ne  le  semble 
de  prime  abord  ;  de  nouveaux  travaux  se¬ 
raient  nécessaires  pour  éclaircir  ce  point  en¬ 
core  obscur. 

Fait  curieux  :  la  presque  totalité  des  obser¬ 
vations  qui  ont  été  publiées  étaient  celles  de 
femmes  :  pure  coïncidence  sans  doute,  ha 
notion  d’âge  ne  paraît  pas  avoir  rme  impor¬ 
tance  considérable,  les  observations  intéres¬ 
sant  aussi  bien  des  individus  ayant  dépassé  la 
cinquantaine  que  des  jeunes  gens  de  vingt 

Point  d’rme  importance  plus  grande,  dans 
tous  les  cas  considérés,  il  semble  assuré  que 
l’on  se  soit  trouvé  en  présence  de  bacilloses 
de  réinfection  :  la  preuve  en  est  parfois  appor¬ 
tée  par  les  antécédents  des  malades  [adénites 
bacillaires,  lupus  dans  une  observation  (III)]. 

Dans  d’autres  cas,  c’est  l’examen  radiolo¬ 
gique  qui  révèle  la  trace  de  lésions  tubercu¬ 
leuses  anciennes  :  images  ganglionnaires  cal¬ 
cifiées,  images  de  lésions  parenchymateuses 
cicatrisées,  nodule  de  Küss,  etc. 

Quant  à  la  cuti-réaction,  elle  se  montre  le 
plus  souvent  positive.  Elle  ne  l’est  pas  tou¬ 
tefois  dans  tous  les  cas  :  témoin  la  pre¬ 
mière  observation  de  Troisier,  Bariéty,  Dugas 
(obs.  II),  où, pourtant, l’existencede  lésions  gan¬ 
glionnaires  de  réinfection  était  prouvée  indis¬ 
cutablement  par  la  nécropsie  :  ü  s’agissait 
évidemment  là,  non  pas  de  primo-infection, 
mais  d’un  état  anergique  dont  la  notion  cadre 
bien  d’ailleurs  avec  l’exitus  rapide  de  la  malade. 

Presque  toujours,  le  processus  de  réinfec¬ 
tion  fut  massif  et,  semble-t-il,  d’origine  exo¬ 
gène,  les  lésions  ganglionnaires  se  dévelop¬ 
pant  à  la  suite  de  contacts  intimes  et  prolon¬ 
gés  avec  des  tuberculeux  pulmonaires  avé¬ 
rés  :  ici  c’est  une  tuberculose  conjugale  (obs.  VI), 
là  c’est  une  femme  qui  pendant  des  mois 
a  soigné  sa  fille  phtisique  (obs.  V)  ;  une  autre 
s’est  réinfectée  au  contact  de  sa  sœur  (obs.  IV). 

Toutefois  la  source  du  contage  ne  peut  pas 
toujours  être  mise  aussi  facilement  en  évi¬ 
dence  :  aussi  Benda  dans  son  observation  (VII) 
invoque-t-il  une  reviviscence  endogène  de 


foyers  anciens  atténués.  De  même,  dans  notre 
cas,  un  interrogatoire  minutieux  n’a  pu  déce¬ 
ler  la  moindre  source  de  contagion,  et  seule 
l’hypothèse  d’rme  réinfection  endogène  nous 
paraît  devoir  être  envisagée. 

Clinique.  —  De  début  cHnique  des  phéno¬ 
mènes  est  variable.  Presque  toujours  il  est 
marqué  par  une  altération  importante  de 
l’état  général  :  amaigrissement  rapide,  asthé¬ 
nie,  anorexie,  sueurs  nocturnes,  bref,  par  des 
signes  classiques  d’imprégnation  bacillaire. 
Le  plus  souvent,  la  températrire  s’élève,  oscille 
aux  environs  de  38°,  38°,5,  39°  ou  40°. 

Beaucoup  plus  rarement,  ce  sont  des  signes 
de  compression  médiastinale  qui  attirent  les 
premiers  l’attention.  Ils  sont,  dans  la  règle, 
extrêmement  discrets,- et  restent  tels  pendant 
toute  révolution  de  l’affection  ;  les  adéno¬ 
pathies  trachéo-bronchiques  tuberculeuses  de 
l’adulte  ne  se  différencient  donc  guère  à  cet 
égard  de  celles  de  l’enfant. 

L’observation  que  nous  avons  rapportée 
entre  dans  ce  cadre  des  débuts  par  signes  fonc¬ 
tionnels  médiastinaux  :  notre  malade  se  plai¬ 
gnait  en  effet  de  dysphagie  et  de  troubles  de 
la  phonation  en  relation  avec  la  paralysie  d’une 
corde  vocale.  Ces  faits  sont  d’aiUeurs  excep¬ 
tionnels,  et  il  ne  faut  pas  compter  sur  leur 
réahsation  pour  aider  au  diagnostic.  De  même, 
bien  souvent,  les  signes  physiques  d’adéno¬ 
pathie  médiastinale  manquent  ou  sont  mé¬ 
connus. 

Certes  il  est  possible  que  des  adénopathies 
volumineuses  se  trahissent  à  la  percussion  par 
rme  matité  franche  de  la  région  paraverté¬ 
brale  et  que  l’auscirltation  permette  d’en¬ 
tendre  les  signes  classiques  de  l’adénopathie 
trachéo-bronchique.  Mais  l’on  sait,  par  les 
études  qui  en  ont  été  faites  chez  l’enfant,  l’in¬ 
certitude,  l’inconstance  de  ces  signes.  De  plus, 
dans  les  cas  qui  nous  occupent,  l’étude  ana¬ 
tomique  a  mpntré  que  les  adénopathies  médias¬ 
tinales  acquièrent  rarement  un  volume  suf¬ 
fisant  pour  qu’on  espère  les  diagnostiquer 
cliniquement.  Dans  la  plupart  des  cas  c’est 
donc  l’examen  radiologique  seul  qui  fera  le 
diagnostic. 

Mais,  avant  d’en  terminer  avec  l’étude  cli¬ 
nique,  signalons  que  la  tuberculose  ganglion¬ 
naire  de  l’adulte  allergique  ne  se  localise  pas 
uniquement  aux  territoires  lymphatiques  du 
médiastin,  mais  peut  s’étendre  à  d’autres 
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zoiies.  On  trouve,  dans  les  régions  cervicales, 
axillaires,  inguinales,  dés  ganglions  du  vo¬ 
lume  d’une  petite  bille,  au  maximum  d’une 
noix,  beur  consistance  est  ferme,  parfois  très 
dure  ;  ils  se  mobilisent  sur  les  plans  profonds, 
n’adhèrent  pas  à  la  peau,  n’ont  aucune  ten¬ 
dance  au  ramollissement  apparent  et  à  la 
fistulisation  ;  leur  pression  est  légèrement 
douloureuse. 

Enfin  il  est  possible  qu’aux  lésions  gan¬ 
glionnaires  s’associe  une  atteinte  pulmonaire 
(obs.  VII  et  VIII).  Celle-ci  s’avère  lé  plus  sou¬ 
vent  grave  et  commande  lé  pronostic. 

Examen  radiologique.  —  Il  reste  le 
moyen  de  diagnostic  fondamental  ;  c’est  lui 
qui  souvent  révèle  une  adénopathie  restée 
mUette  malgré  l’investigation  cHnique  la  plus 
attentive  ;  évidemment  l’examen  sera  pra¬ 
tiqué  sous  des  incidences  variées  :  de  face,  en 
transverse,  en  obliques  diverses. 

E’examen  de  face  permettra  dé  déceler  l’adé¬ 
nopathie  latéro-trachéale  droite,  la  seule  visible 
dans  cette  position.  Quant  aux  examens  de 
profil,  ils  mettront  en  évidence  les  adénopa¬ 
thies  intertrachéo-bronchiques  et  rétro-tra¬ 
chéales,  masquées  en  frontale  par  l’ombre 
cardiaque. 

Il  est  inutile  d’insister  sur  la  prudence  avec 
laquelle  il  importe  de  porter  en  ce  cas,  comme 
en  tout  autre  d’ailleurs,  le  diagnostic  radiolo¬ 
gique  d’adéùopathié  trachéo-bronchique.  Pour 
affirmer  ce  diagnostic  il  faut,  ainsi  que  le  rap¬ 
pelait  Chabaut : 

1°  Que  le  ganglion  ait  une  opacité  homo¬ 
gène  ;  • 

2°  Qu’il  présente  un  contour  net,  tracé  au 
compas,  tranchant  stir  la  clarté  du  parenchyme 
pulmonaire  ; 

30  Que  l’image  garde  dans  les  difîérentes 
incidences  un  aspect  ovoïde  ou  sphérique  ; 

4“  Que  la  tumeur  ait  un  certain  voluriie. 

En  dehors  de  ces  Caractères,  aucune  affir¬ 
mation  sûre  ne  saurait  être  portée  sur  la  na-, 
ture  ganglionnaire  de  l’ombre  observée. 

Ea  radiographie,  chez  dé  tels  malades,  pourra 
montrer  encore  des  séquelles  de  lésions  ba¬ 
cillaires  antérieures  :  images  de  ganglions 
calcifiés,  nodule  de  Küss,  etc.  Enfin  elle  pré¬ 
cisera  l’état  du.  parenchyme  piilmonaire  qui 
peut,  comme  nous  l’avons  vu,  être  le  siège  de 
lésions  tuberculeuses  importantes  de  date 
récente. 
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Diverses  épreuves  biologiques  seront 
d’un  appoint  précieux  pour  le  diagnostic  de 
la  nature  bacillaire  de  ces  adénopathies,  et  on 
ne  manquera  pas  de  les  pratiquer. 

Ea  recherche  de  la  réaction  de  Vernes  montre 
le  plus  souvent  un  indice  élevé  :  il  èn  fut  ainsi 
en  particulier  chez  notre  malade. 

Par  contre,  l’inoculation  au  Cobaye  du  sang 
prélevé  en  pleine  poussée  fébrile  reste  dans  la 
règle  sans  résultat. 

Enfin  la  cuti-réaction  à  la  tuberculine  est 
le  plus  souvent  positive  ;  cependant  son  ab¬ 
sence  n’est  pas  suffisante  pour  éliminer  le  dia¬ 
gnostic  de  tubetculose  ganglionnaire  en  terrain 
allergique,  cominé  le  prouve  l’observation  V. 

Dévolution  de  ces  manifestations  est  très 
variable  : 

1°  Tantôt  l’affection  se  révèle  bénigne  : 
rapidement  l’état  général  s’améliore  ;  la  fièvre 
tombe,  les  signes  fonctionnels  rétrocèdent. 

On  peut  même  assister  à  ia  régression  des 
images  radiologiques  d’adénopathie  :  ceÜes-ci 
se  résorbent  progressivement  poür  ne  laisser 
au  bout  de  quelques  mois  què  de  petites  taches 
agglomérées,  très  opaques,  semblant  répondre 
à  des  calcifications. 

E’évolution  a  été  ici  ce  qü’elle  est  dans  la 
règle  chez  l’enfânt,  d’üne  remarquable  béni¬ 
gnité. 

2°  Mais  ü  n’en,  est  pas  toujours  ainsi.  Ea 
fièVré  prend  alors  le  catactère  hectiqüe  ;  le 
malade  maigrit  rapidehient,  se  cachectise 
au  bout  de  quelques  mois,  la  tuberculose  se 
généralisant  auit  pounions,  aux  différents  vis¬ 
cères.  Des  bémocultures  sur  milieu  de  Eôwens- 
tein,  des  inoculations  au  Cobaye  du  sang  dès 
tnalades  prouvent  l’éxistence  d’une  bacillénilê 
préàgoniqüe  (Troisièr).  Ea  mort  ne  tarde  pas 
à  survenir. 

Formes  cliniques.. —  Ce  sont  avant  tout 
des  Forrrrès  évolutives  ; 

Sâbrazès,  eh  1929,  étudiant  les  adénopa¬ 
thies  tuberculeuses  dë  l’adulte  allergique,  en 
individualisait  deux  gtandés  variétés  : 

1°  Éa  tuberculose  ganglionnaire  fébrile  à 
marche  rapide,  simulant  la  maladie  de  Hod- 
gkin  ; 

2°  Éâ  tuberculose  ganglionnaire  du  type 
macropolyadénopathie  chronique  psèUdolym- 
phomateuse. 

Cette  division  s’applique  assez  bien  aux  faits 
que  nous  étudions  : 
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1°  La’ forme  maligne  pseudolymphogranu- 
lomateuse  est  représentée  typiquement  par 
l’observation  V.  L’évolution  s’accompagne  de 
fièvre  élevée  ;  dans  certains  cas,  la  rate  est 
augmentée  de  volume.  Aussi  est-ce  dans  l’es¬ 
poir  de  dépister  une  maladie  de  Hodgkin 
que  l’on  pratique  une  biopsie  ganglionnaire  et 
un  examen  histologique  qui,  contrairement  à 
toute  prévision,  donnent  la  notion  de  lésions 
tuberculeuses. 

Dans  une  observation  même,  la  formule 
leucocytaire  montrait  une  monocytose  mar¬ 
quée  et  une  légère  éosinophilie.  Celle-ci  se 
retrouvait  également  dans  un  cas  de  tubercu¬ 
lose  ganglionnaire  de  l’adulte  respectant  les 
territoires  médiastinaux,  que  présentaient 
récemnrent  Clerc,  Sée,  Macrez.  Il  est  intéres¬ 
sant  de  constater  qu’une  tuberculose  ganglion¬ 
naire  puisse  apporter  une  telle  modification 
de  la  formule  sanguine,  et  l’on  conçoit  que  de 
tels  faits  rendent  plus  difficile  encore  le  dia¬ 
gnostic  avec  la  lymphogranulomatose. 

2°  Toute  différente  est  la  Forme  bénigne 
pseudolymphomateuse,  dont  les  observa¬ 
tions  VI,  VII  sont  des  exemples  typiques. 

La  température  est  ici  à  peine  élevée  au- 
dessus  de  la  normale  ;  l’état  général  reste 
relativement  bon  ;  on  peut  voir  même  dans 
certains  cas  les  adénopatliies  régresser. 

Formes  anatomiques.  La  localisation 
des  lésions  nous  permet  encore  de  différencier  : 

a.  Des  adénopathies  trachéo-bronchiques 
pures,  dont  on  conçoit  qu’elles  puissent  rester 
méconnues  lorsqu’elles  sont  du  type  bénin  ; 

h.  Des  adénopathies  généralisées  où  l’at¬ 
teinte  des  ganglions  périphériques  attire  tout 
d’abord  l’attention. 

Forme  ganglio -pulmonaire,— -Enfin  dans 
certaines  observations  comme  celle  de  Benda, 
on  voit  chez  l’adulte  allergique  des  lésions 
pulmonaires  récentes  s’associer  à  une  hyper¬ 
trophie  ganghonnaire.  Les  lésions  pulmonaires 
sont,  dans  la  règle,  les  premières  en  date  et 
semblent  pouvoir  être  considérées  comme  le 
point  de  départ  de  l’infection  endogène  que 
Benda  invoque  à  l’origine  des  adénopathies 
trachéo-bronchiques  de  ce  type. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  parcourt  plu¬ 
sieurs  étapes  : 

1°  Tout  d’abord  il  importe  de  faire  le  dia¬ 
gnostic  d’adénopathie  trachéo-bronchique  ; 
celui-ci  n’est  pas  toujours  facile  ;  c’est,  comme 


nous  l’avons  vu,  la  radiologie  qui  en  fournira 
les  éléments  les  plus  précieux. 

2°  Il  faut  ensuite  établir  la  nature  bacillaire 
de  telles  adénopathies. 

a.  Cirez  un  tuberculeux  avéré,  c’est  là  chose 
facile. 

b.  Dans  le  cas  contraire,  s’il  s’agit  d’adéno¬ 
pathies  généralisées,  la  biopsie  d’un  ganglion 
accessible  au  bistouri  donne  une  certitude 
absolue. 

c.  Enfin,  si  les  adénopathies  trachéo-bron¬ 
chiques  restent  pures,  le  diagnostic  devient 
beaucoup  plus  délicat.  Il  faut  alors  procéder 
par  élimination  et  ne  rapporter  à  la  tuberculose 
de  telles  lésions  qu’après  avoir  rejeté  toutes  les 
autres  causes  dignes  d’être  envisagées. 

Nous  ne  nous  attarderons  guère  sur  ce  dia¬ 
gnostic  différentiel  ;  rappelons  simplement  les 
deux  affections  avec  lesquelles  les  adénopathies 
trachéo-bronchiques  tuberculeuses  du  type 
qui  nous  occupe  risquent  le  plus  souvent  d’être 
confondues  :  la  maladie  de  Hodgkin  dans  les 
formes  malignes,  et  les  lymphadénomes  dans 
les  formes  bénignes. 

Pronostic.  —  Il  est  extrêmement  variable  : 
d’une  remarquable  bénignité  dans  les  formes 
lymphomateuses,  il  s’avère  redoutable  dans  les 
autres  cas.  Les  éléments  sur  lesquels  on  le  peut 
établir  sont  tirés  avant  tout  de  l’état  général 
du  malade.  Si  l’évolution  s’accompagne  de 
fièvre  élevée,  si  l’état  général  est  rapidement 
et  profondément  altéré,  on  peut,  presque  à  coup 
sûr,  porter  un  pronostic  fatal  à  plus  ou  moins 
brève  échéance.  Si,  au  contraire,  l’affection 
évolue  sans  retentir  notablement  sur  l’état 
général,  le  pronostic  reste  favorable,  tout  au 
moins  de  façon  immédiate.  Enfin,  il  faut  s’as¬ 
surer  de  l’intégrité  du  parenchyme  pulmo¬ 
naire  :  s’il  existe  en  effet  une  tuberculose  pul¬ 
monaire  associée,  c’est  elle  qui  commande  le 
pronostic,  et  les  adénopathies  trachéo-bron¬ 
chiques  n’interviennent  qu’à  titre  de  facteur 
secondaire  aggravant. 

Anatomie  pathologique.  —  Anatomi¬ 
quement,  tous  les  groupes  ganglionnaires  du 
médiastin  peuvent  être  intéressés  à  des  degrés 
divers. 

A  l’ouverture  du  thorax,  on  se  trouve  en  pré¬ 
sence  de  ganglions  du  volume  d’une  noix,  rare¬ 
ment  davantage.  Ils  restent  bien  distincts  les 
rms  des  autres,  sans  périadénite.  Leur  consis¬ 
tance  est  ferme,  dure  le  plus  souvent  ;  à  la 
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coupe,  leur  aspect  est  peu  homogène  :  ils  pré¬ 
sentent  en  effet  des  zones  de  nécrose  caséeuse 
plus  ou  moins  étendues  et  confluentes,  sépa¬ 
rées  par  des  bandes  de  tissu  blanc,  lardacé, 
avec  quelques  traînées  noirâtres,  anthra¬ 
cosiques.  Parfois,  on  peut  déceler  (obs.  V)  de 
petits  nodules  calcifiés  qui  ne  sont  que  la  cica¬ 
trice  des  lésions  de  primo-infection. 

Il  est  possible  de  découvrir  encore  à  l’au¬ 
topsie  des  lésions  viscérales,  en  particulier 
pulmonaires.  Pes  unes  peuvent  être  considé¬ 
rées  comme  secondaires  à  une  généralisation 
terminale  de  la  bacillose.  Les  autres,  qui  pour 
nous  sont  de  beaucoup  les  plus  intéressantes, 
sont  des  lésions  cicatricielles  anciennes  qui 
permettent  d’affirmer  la  nature  allergique  du 
terrain  sur  lequel  évoluent  les .  adénopathies. 

Microscopiquement,  la  trame  ganglion¬ 
naire  normale  est  remplacée  par  un  tissu  de 
sclérose  très  dense  contenant  quelques  nodules 
lymphocytaires  ou  plasmocytaires,  et  alter¬ 
nant  avec  des  foyers  caséeux  au  pourtour 
desquels  on  aperçoit  quelques  cellules  géantes 
typiques. 

La  coloration  de  Ziehl  met  en  évidence  des 
nids  de  bacilles  acido-résistants.  Ceux-ci  se 
révèlent  très  virulents  à  l’étude  expérimen¬ 
tale,  lorsqu’il  s’agit  d’une  forme  maligne 
(Troisier)  :  les  cobayes  inoculés  avec  des  frag¬ 
ments  ganglionnaires  meurent  en  effet  au  bout 
de  deux  ou  trois  mois,  présentant  les  lésions 
classiques  de  la  tuberculose  expérimentale. 

Pathogénie.  — •  De  telles  observations 
d’adénopathie  trachéo-bronchique  chez  l’adulte 
allergique  sont  en  contradiction  formelle  avec 
les  théories  classiques  d’après  lesquelles  lés 
ganghons  du  médiastin  ne  peuvent  être  at¬ 
teints  par  des  lésions  caséeuses  massives  qu’au 
cours  de  la  tuberculose  de  primo-infection. 

Faut-il  donc  faire  remonter  à  l’enfance  les 
adénopathies  trachéo-bronchiques  de  ces  ma¬ 
lades  ?  Cette  hypothèse  est  invraisemblable, 
et  d’ailleurs  controuvée  par  les  faits  ;  c’est 
ainsi  que,  dans  l’observation  V,  des  examens 
radiologiques  anciens  avaient  prouvé  l’inté¬ 
grité  antérieure  des  ganglions.  D’autre  part, 
les  nécropsies  qui  ont  pu  être  pratiquées  mon¬ 
traient,  au  niveau  des  ganglions  touchés,  une 
caséification  totale,  significative  d’un  proces¬ 
sus  évolutif  récent.  Enfin,  dans  notre  observa¬ 
tion  (IX)  les  signes  fonctionnels  de  compres¬ 
sion  médiastinale  (dysphonie,  dysphagie)  qui 
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marquèrent  le  début  cUnique  de  l’adénopa¬ 
thie  étaient  d’apparition  toute  récente. 

En  réalité,  pourquoi  serait-il  absolument 
impossible  de  voir  se  développer,  chez  un 
adulte  déjà  touché  par  la  tuberculose,  des 
adénopathies  trachéo-bronchiques  caséeuses  ? 
Il  ne  pourrait  y  avoir  à  cette  impossibilité 
que  deux  ordres  de  causes  :  générales  ou  lo¬ 
cales. 

Les  premières  seraient  inhérentes  au  ter¬ 
rain  lui-même  :  il  faudrait  admettre  qu’une 
première  atteinte  tuberculeuse  ait  créé  un 
état  organique  tel,  que  les  ganglions  de  l’or¬ 
ganisme  ne  réagissent  plus  à  une  nouvelle 
invasion  par  le  bacille  de  Koch.  Si  on  admet¬ 
tait  cette  hypothèse,  il  faudrait  alors,  pour 
comprendre  les  observations  que  nous  avons 
rapportées,  invoquer,  ainsi  que  le  faisait 
Troisier,  une  disparition  de  l’allergie,  condi¬ 
tionnée  par  une  guérison  complète  à  la  fois 
clinique  et  biologique  de  la  primo-infection. 
Mais  ceci  est  loin  d’être  démontré  ;  dans  cette 
hypothèse,  il  faudrait  admettre  aussi  que  toutes 
les  adénopathies  tuberculeuses,  cervdcales, 
axillaires  ou  autres,  apparues  chez  l’adulte 
allergique,  se  développent  dans  les  mêmes 
conditions  étiologiques  ;  et  ceci  semble  bien 
difficile  à  concevoir.  D’ailleurs,  Rist  n’affirme- 
t-il  pas  que,  pour  que  soit  créée  la  lésion  gan- 
'  glionnaire,  il  suffit  que  la  résistance  allergique 
soit  forcée,  soit  du  fait  de  la  dose  réinfectante, 
soit  à  cause  d’un  fléchissement  de  l’état  géné¬ 
ral  ? 

Restent  à  envisager  les  causes  locales.  Pour 
les  auteurs  classiques,  les  ganglions  trachéo- 
bronclriques  ne  sont  plus  capables  de  s’hyper- 
trophier,  chez  l’adulte  allergique,  parce  qu’ils 
se  sont  sclérosés,  calcifiés  lors  de  la  guérison 
de  la  primo-infection  et  que,  de  la  sorte,  ils 
se  trouvent  littéralement  «  bloqués  »,  vis-à- 
vis  d’une  agression  microbienne  nouvelle  ; 
ce  n’est  là,  à  vrai  dire,  qu’une  hypothèse  fra¬ 
gile  et  que  certains  faits  se  sont  chargés  de 
renverser.  Ameuille  n’a-t-il  pas  rapporté, 
en  effet,  des  observations  d’adénopathie  tra¬ 
chéo-bronchique  pneumococcique  chez  l’adulte  ? 
et  ce  que  peut  faire  le  pneumocoque,  on  ne 
conçoit  pas  que,  pour  des  raisons  locales,  le 
bacille  de  Koch  ne  soit  pas  capable  de  l’effec¬ 
tuer. 

En  réalité,  peut-être  a-t-on  établi  une  dis¬ 
tinction  trop  rigoureuse  entre  les  différentes 
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lésions  qui  caractériseraient  chaque  période 
évolutive  de  la  tuberculose.  Il  n’est  pas  rigou¬ 
reusement  exact  de  dire  : 

Que  ce  n’est  qu’à  la  période  de  primo-infec¬ 
tion  que  s’observe  la  lésion  ganglio-pulmo- 
naire  bacillaire  ; 

Que  les  foyers  congestifs  curables  ne  se 
voient  qu’à  la  période  secondaire  ; 

Que  ce  n’est  qu’à  la  période  tertiaire  que  la 
tuberculose  pulmonaire  évolue  sous  sa  forme 
chronique  typique. 

En  réalité,  la  clinique  montre  une  intrica¬ 
tion  beaucoup  plus  complexe  de  ces  divers 
faits.  E’enfant  le  plus  jeune  peut  faire  une  tu¬ 
berculose  subaiguë  ou  chronique  analogue  à 
celle  de  l’adulte  allergique.  On  observe  à  la 
période  dite  tertiaire  de  la  bacillose  des  foyers 
congestifs  curables  exactement  semblables 
à  ceux  de  la  période  secondaire  de  Rancke. 
Enfin,  les  observations  que  nous  venons  de 
rapporter  montrent  que,  .avec  une  grande  rareté 
il  est  vrai,  une  tuberculose  ganglio-pulmo- 
naire  ou  ganglionnaire  pure  peut  être  rencon¬ 
trée  chez  des  individus  indiscutablement  aller¬ 
giques.  Ceci  montre  la  vanité  de  classifications 
trop  rigoureuses,  comme  celle  de  Rancke,  qui, 
si  elles  ont  l’avantage  d’être  schématiques  et 
le  mérite  d’avoir  apporté  quelque  clarté  dans 
un  problème  obscur,  sont  controuvées  par 
la  réalité  beaucoup  plus  complexe  des  faits. 
On  se  trouve  ainsi  amené  à  rendre  son  unité 
évolutive  à  la  tuberculose,  maladie  générale 
et  chronique  dont  les  atteintes  multiples  se 
succèdent  avec  un  polymorphisme  dont  ren¬ 
dent  compte  les  innombrables  combinaisons 
possibles  entre  les  modalités  de  l’agression  mi¬ 
crobienne  et  celles  de  la  réaction  organique  (i). 
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NOUVELLES  CONTRIBUTIONS 
A  L’ÉTUDE 
DES 

POLYRADICULO  =  NÊVRITES 
PRIMITIVES 

EN  ROUMANIE 

(Maladie  de  Guillain-Barré) 


State  DRAQANESCO  et  E.  FAÇON 

Dans  des  communications  antérieures,  nous 
avons  relaté  une  série  de  cas  de  neuro-infections 
primitives  de  nature  non  déterminée,  observés, 
en  Roumanie  au  cours  des  dernières  années, 

Ce  qui  nous  a  frappés  tout  d’abord,  c’était 
l’allure  presque  épidémique  de  l’apparition  dé 
ces  cas.  Leur  début,  à  caractère  nettement 
iirfectieux,  leur  symptomatologie  et  leur  évo¬ 
lution  particulière  ne  nous  permettaient  pas 
de  les  rattacher  à  une  des  neuro-infections 
classiquement  connues  (poliomyélite,  encé¬ 
phalite  léthargique,  etc.). 

Du  point  de  vue  chnique  nous  avons  pu  les 
grouper  en  quelques  types  de  syndromes  neuro¬ 
logiques,  parmi  lesquels  les  cas  à  symptoma- 
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tologie  radiculo-névritique  étaient  les  plus 
caractéristiques.  C'est  en  1929  que  M.  G.  Mari- 
nesco  avec  l’un  de  nous  a  signalé  pour  la  pre¬ 
mière  fois  en  Roumanie  deux  cas  de  poly- 
radiculo-névrite  infectieuse  (avec  examen  ana¬ 
tomo-pathologique)  . 

Depuis  1932,  de  tels  cas  devinrent  plus 
fréquents,  prenant  l’allure  d’une  véritable 
petite  épidémie  avec  un  maximum  en  1933. 
Da  symptomatologie  présentée  par  les  malades 
réalisait  parfaitement  le  tableau  clinique 
signalé  en  1916  par  Guillain  et  Barré. 

Nous  croyons  utile  de  rapporter  en  résumé 
l’observation  des  malades  étudiés  par  nous 
depuis  1932. 

Observation  I.  —  Polÿradiculo-névrlte  (forme 
tétraplégique)  Infectieuse  curable.  —  S.  Z...,  âgé  de 
cinquante  ans.  Vers  la  fin  de  septembre  1933,  état 
fébrile;  trois  semaines  plus  tard,  tétraparesthésies 
et,  après  quatre  à  cinq  jours,  tétraplégie.  Abolition 
des  réflexes  tendineux  et  cutanés,  hypoestbésie  tac¬ 
tile  et  articulaire  aux  extrémités  distales.  Douleurs 
à  la  pression  des  masses  musculaires.  Liquide  céphalo¬ 
rachidien  xanthochromique,  dissociation  albumino- 
cytologique  {3  cellules,  a*', 80  p.  i  000  albumine). 
Guérison  complète  après  quatre  mois.  A  signaler 
la  réaction  de  Bordet-Wassermann  positive  dans  le 
liquide  inactivé  pendant  la  phase  d’hyiieralbuminose, 
quoique  la  syphilis  fût  exclue  (plus  tard,  négativation 
de  la  réaction  de  Bordet-Wassermann). 

Obs.  II.  —  Polyradlculo-névrite  aiguë  de  nature 
infectieuse  (grippale  ?).  —  A.  K...,  âgé  de  vingt- 
cinq  ans.  État  fébrile  à  caractère  grippal  en  mars  1933 
et,  deux  semaines  plus  tard,  douleurs  dans  les  jambes 
et  troubles  de  la  motilité  dans  les  quatre  membres 
avec  amyotrophie  ;  abolition  des  réflexes  tendineux 
(La  Sj),  hypoestbésie  distale,  hyperglobulinose  avec 
cytose  modérée  et  réactions  humorales  négatives  pour 
la  S3q)hilis.  Comme  dans  le  premier  cas,  traitement 
anti-infectieux  (salicylate  de  soude,  uroformine, 
iodaseptine).  Amélioration  notable  après  deux  mois. 

Obs.  III.  —  Polyradlculo-névrite  sensitivo-motrlce 
dénaturé  infectieuse  Indéterminée.  —  Sch.  B...,  trente 
uns.  Troubles  génitaux  et  dysurie  en  août  1932  ; 
en  novembre,  paresthésies  dans  les  mains  et  les  plantes 
et  faiblesse  des  jambes  ;  en  décembre  1932,  légère 
ataxie,  abolition  des  réflexes  tendineux.  Dissociation 
albumino-cytologique  dans  Te  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  (0,80  p.  I  000  albumine  et  5  cellules).  Cas  à 
installation  insidieuse  et  tendance  à  chronicité. 

Obs.  IV.  —  Polyradlculo-névrite  curable  (septl- 
névrlte)  algique.  —  G.  P...,  quarante  et  tm  ans.  Én 
janvier  1933,  recrudescence  d’une  ancienne  rlûnite 
atrophique  avec  épisode  fébrile  grippal  et  névralgies 
multiples  (occipitale,  sciatique,  frontale,  cubitale) 
avec  légère  parésie  des  membres  inférieurs,  abolition  ’ 
du  réflexe  achiléen  droit,  dissociation  sensitive  (type 
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synringomyéUque).  Leucocytose  sanguine  modérée 
Guérison  après  traitement  anti-infectieux  et  auto¬ 
vaccin  de  4a  sécrétion  nasale. 

Obs.  V.  —  Syndrome  de  Landry  curable.  Arachnoldite 
secondaire.  —  I.  S...,  vingt-.sept  ans.  A  la  fin  de  jan¬ 
vier  1934,  épisode  fébrile  avec  paresthésies  et  plus 
tard  paraplégie  par  polyradiculo-névrite  (abolition 
des  réflexes,  douleurs  à  la  pression  des  masses  muscu¬ 
laires  dés  jambes),  marche  ascendante  (paraparésie 
des  membres  supérieurs,  troubles  bulbaires,  parésies 
des  Ilic,  V^,  vue,  ixe,  xil“  paires  crâniennes). 
Liquide  céphalo-rachidien  :  dissociation  albumino- 
cytologique  avec  xanthochronie  et  coagulation 
massive.  Blocage  sou^-arachnoïdien  décelable  par 
Upiodol  ;  en  même  temps,  hyperalbuminose  dans  le 
liquide  céphalo-rachidien  sous-occipital.  Guérison 
après  deux  mois. 

Obs.  VI.  —  Syndrome  de  Landry  fruste. — A.  N..., 
cinquante-trois  ans.  Épisode  fébrile  en  juin  1934 
avec  paresthésies  dans  lés  extrémités  distales,  troubles 
dés  nerfs  crâniens  (V®  et  VI»)  et  phénomènes  ataxo- 
parétiques.  Caractère  ascendant,  rapidement  régressif. 
Dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  légère  hyper¬ 
albuminose  sans  réaction  cellulaire. 

Obs.  VII.  —  Polyradlculo-névrite  aiguë  curable 
avec  dlplégle  faciale.  —  H.  Bol.,  vingt-cinq  ans.  En 
novembre  1934,  sciatalgies  et  douleurs  dans  le  bras 
droit.  'Lrois  jours  plus  tard,  diplégie  faciale.  Début 
avec  fièvre  à  39“,  légers  frissons  (phénomène  fré¬ 
quent  dans  le  stade  initial  des  infections  neurotropes) , 
vomissements,  rachialgie;  Troubles  de  la  mastication 
et  de  la  déglutition,  douleur  à  la  pression  des  masses 
musculaires.  Abolition  des  réflexes  tendineux.  Liquide 
céphalo-rachidien  :  0,90  p.  lopo  albumine,  22  cellules, 
Traitement  anti-infectieux  et  guérison  clinique  après 
sept  semaines. 

Obs.  VIII.  —  Polyradlculo-névrite  aiguë  curable 
(forme  tétraplégique).  —  C.  D...,  vingt-neuf  ans. 
Épisode  fébrile  en  mai  1935  avec  rachialgie  et  diffi¬ 
culté  de  la  marche.  Deux  jours  plus  tard,  tétraplégie 
et  parésie  faciale  droite.  Parestliésies  aux  doi^s, 
hypoestbésie  tactile  et  vibratoire  aux  pieds  et  aux 
jambes  ;  abolition  des  réflexes  tendineux.  Liquide 
céphalo-rachidien  :  0,60  p.  i  000,  2  cellules.  Traite¬ 
ment  anti-infectieux  ;  guérison  clinique  après  deux 

Obs.  IX.  —  Polyradlculo  sub-névrite  'Infectieuse 
aiguë.  Rechute  à  type  névraxlal  diffus.  —  C.  Gol., 
quarante-sept  ans.  Épisode  grippal  en  décembre  1934 
avec  paresthésies  aux  doigts  et  aux  plantes  et  troubles 
'de  la  sensibilité  objective  dans  les  mêmes  régions. 
Faiblesse  des  jambes  et  abolition  des  réflexes  tendi¬ 
neux.  Liquide  céphalo-rachidien  complètement  néga¬ 
tif.  Rémission  des  phénomènes  après  un  traitement 
anti-infectieux.  Après  im  mois,  rechute  avec  épisode 
grippal  -  fébrile,  paresthésies  et  des  signes  neuro¬ 
logiques  objectifs  témoignant  d’une  légère  atteinte 
névraxiale  :  abolition  des  réflexes  cutanés  abdominaux 
infériems,  signe  de  Rossolimo  à  droite,  dysurie. 
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légère  adiadococinésie.  Amélioration  notable  après 
un  nouveau  traitement  anti-infectieux. 

Ous.  X.  —  Syndrome  de  Landry  fruste  curable.  — 

S.  B...,  quarante-cinq  ans.  Épisode  fébrile  en  jnil- 
let  1935  avec  paresthésies  dans  les  plantes.  Trois  jours 
plus  tard,  parésie  des  membres  inférieurs,  puis  des 
membres  supérieurs  et,  après  deux  jours,  diplégie 
faciale.  Abolition  des  réflexes  tendineux  ;  pas  de 
troubles  de  la  sensibilité  objective.  Douleurs  vives 
dans  les  jambes,  spontanées  et  par  la  pression  des 
masses  musculaires.  Diquide  céphalo-rachidien 
0,90  p.  I  000  albumine,  ^  cellules.  Traitement  anti¬ 
infectieux,  guérison  complète  après  deux  mois. 

Obs.  XI.  —  Polyradiculo-névrite  infectieuse  aiguë, 
forme  algique.  —  cinquante-six  ans.  État 

fébrile  en  août  1935  avec  frissons  et  température  à 
38“-39°  pendant  un  mois.  Névralgies  multiples 
(faciale  puis  intercostale),  paresthésie  aux  extrémitési 
anesthésie  profonde  au  niveau  des  pieds  et  des  jambes 
avec  légère  ataxie  pendant  la  marche,  abolition  des 
réflexes  achilléens.  Amélioration  lente. 

0ns.  XII.  —  Polyradlculo-névrlte  aiguë  curable 
avec  dlpIégle  faciale.  —  S.  M...,  âgé  de  cinquante- 
six  ans,  présente,  en  janvier  1936,  un  état  grippal 
(température  à  39°,  céphalée,  rachialgie),  suivi  d'une 
faiblesse  des  jambes.  Une  semaine  plus  tard,  on  put 
constater  une  diplégie  faciale  avec  diplopie  et  voix 
nasonnée.  En  ménre  temps,  diminution  de  la  motihté 
active  aux  extrémités  (à  prédomiuence  aux  membres 
inférieurs),  abolition  des  réflexes  ostéo-tendineux  et 
pare.stliésies  au  niveau  des  doigts  et  des  orteils  avec 
douleurs  à  la  pression  des  masses  musculaires,  signe 
de  Lasègue  et  troubles  seusitifs  objectifs. 

Dans  le  liquide  céphalo-rachidien  ;  5  lymphocytes 
et  1,50  p.  1000  albumme  ;  Bordet-Wassermann  négatif. 
Après  une  évolution  de  cinq  mois  (avec  un  état  sous- 
fébrile  prolongé),  guérison  avec  persistance  de  l’abo¬ 
lition  des  réflexes  stylo-cubital  et  tricipital. 

Ou  a  administré  également  dans  ce  cas  le  traite¬ 
ment  anti-infectieux  habituel. 

Obs.  XIII.  —  Polyradlculo-névrlte  subaiguë  à 
début  Insidieux.  —  M.  A...,  âgée  de  quinze  ans,  vint 
nous  consulter,  en  octobre  1936,  pour  des  troubles 
de  la  marche,  installés  à  bas  bruit  quelques  semaines 
auparavant,  ne  l’ayant  pas  empêchée  de  fréquenter 
l’école.  L'examen  neurologique  montre  :  la  diminution 
de  la  motilité  aux  membres  inférieurs  avec  abolition 
des  réflexes  achilléens,  paresthésies  légères  sur  le  bord 
cubital  et  les  deux  derniers  doigts  avec  paresthésies 
plus  marquées  aux  orteils  et  légers  troubles  de  la 
sensibilité  objective.  Pas  de  douleurs  à  la  pression 
des  muscles  à  ce  moment. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  montrait  une  disso¬ 
ciation  mqrquée  albumino-cytologique  (2  cellules, 
1,20  p.  I  000  albumme,  Bordet-Wassermann  négatif). 
L’état  s’est  aggravé  légèrement  pendant  les  derniers 
mois  quand  la  marche  devint  plus  difficile,  les  muscles 
fessiers  et  sacro-lombaires  étant  pris  à  leur  tour 
(caractère  pseudo-myopathique) . 
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Augmentation  parallèle  de  l’albumine  rachidienne, 
(1,32  p.  I  000).  Actuellement,  rémission  progressive. 

Comme  on  le  voit,  presque  tous  nos  malades, 
sauf  une  jeune  écolière,  étaient  âgés  de  vingt 
à  cinquante  ans. 

.  Ée  début  de  la  maladie  a  été  presque  tou¬ 
jours  celui  d’une  infection  générale  fébrile, 
d’une  durée  de  trois  à  cinq  jours,  avec  des 
symptômes  nettement  grippaux  dans  quelques 
cas. 

•  Ées  symptômes  nerveux  apparaissaient  en 
général  vers  la  fin  de  cette  période  initiale. 
Presque  tous  les  malades  avaient  des  paresthé¬ 
sies  dans  les  membres,  à  prédominance  distale  ; 
parfois  il  s’agissait  de  douleurs  vives  irradiées 
tout  au  long  des  nerfs.  Dans  la  plupart  des  cas 
s’installaient  des  troubles  moteurs  intéressant 
plus  souvent  les  deux  membres  ^inférieurs, 
plus  rarement  aussi  les  extrémités  supérieures. 
Il  s’agissait  de  parésies  (à  prédominance  péri¬ 
phérique)  ou  même  de  paralysies  complètes 
flasques.  Da  participation  des  nerfs  crâniens  a 
été  notée  plusieurs  fois,  et  dans  trois  cas  il  y  a 
eu  des  troubles  à  caractère  de  paralysie  ascen¬ 
dante.  Des  réflexes  ostéo-tendineux  et  du 
périoste  étaient  toujours  abolis  dans  le  terri¬ 
toire  affecté  ;  les  réflexes  cutanés  étaient 
quelquefois  également  abolis,  fort  probable¬ 
ment  par  atteinte  des  racines  et  des  nerfs. 

Dans  quelques  cas,  nous  avons  noté  des 
amyotrophies  assez  précoces,  soit  à  la  racine 
des  membres  (forme  pseudo-myopathique), 
soit  aux  extrémités  distales. 

A  la  pression  des  masses  musculaires  on 
provoquait  souvent  des  douleurs  manifestes 
(phénomènes  névritiques). 

Da  sensibilité  objective  était  toujours  alté¬ 
rée  :  les  troubles  prédominaient  aux  extrémités 
distales,  ayant  parfois  une  topographie  radi¬ 
culaire.  Il  s’agissait  surtout'  d’une  hypo  ou 
anesthésie  superficielle,  soit  globale,  soit 
dissociée  (dans  un  cas  même  une  dissociation 
à  caractère  syringoniyélique). 

Nous  avons  noté  plusieurs  fois  des  troubles 
passagers  de  la  miction  et  de  l’érection,  qu’on 
doit  rattacher,  comme  nous  l’admettons,  à 
l’atteinte  des  racines  et  des  nerfs  sacrés. 

D’évolution  est  variable  comme  durée,  ne 
dépassant  pas  en  général  trois  à  cinq  mois. 
Presque  tous  ces  cas  de  radiculo-névrite  ont 
eu  une  évolution  favorable  et  ont  complète¬ 
ment  guéri  avec  des  séquelles  minimes.  Jamais 
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nous  n’avons  noté  l’apparition  ultérieure  d’un 
parkinsonisme. 

Des  données  intéressantes  nous  ont  été 
fournies  par  l’examen  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien.  Presque  dans  tous  les  cas  explorés 
nous  avons  trouvé  un  syndrome  de  dissociation 
albumino-cytologique,  avec  parfois  une  hyper- 
albuminose  considérable  (même  2  8'’,4o  p.  i  ooo) 
et  une  globulinose  intense  ;  une  fois  le  liquide 
présentait  un  syndrome  de  Nonne-Froin. 
Da  réaction  de  Bordet-Wassermahn  fut  trouvée 
une  seule  fois  positive,  mais  même  dans  ce 
cas  le  liquide  devint  négatif  après  trois 
semaines,  dès  que  le  taux  de  l’albumine  revint 
à  la  normale.  Nous  n’accordons  cependant 
aucune  importance  du  point  de  vue  étiologique 
à  cette  positivité,  surtout  si  le  liquide  est  hyper- 
albumineux  et  si  on  n’a  pas  pratiqué  au 
préalable  une  inactivation. 

Les  modifications  importantes  du  liquide 
céphalo-tachidien  démontrent  la  participation 
des  méninges  au  processus  pathologique, 
L’h3q3eralbuminose  trouvée  peut  être  parfois 
le  résultat  de  cloisonnements  sous-arachnoïdiens 
créant  par  leur  blocage  une  perturbation  de 
la  circulation  liquidienne,  et  dans  un  des  cas 
nous  avons  même  démontré  par  l’épreuve  du 
lipiodol  l’existence  d’un  tel  blocage  sous- 
arachnoïdien,  mais  transitoire. 

En  outre,  daps  ce  même  cas,  —  à  mesure 
que  les  phénomènes  cliniques  ont  régressé,  — 
nous  avons  assisté  aussi  à  une  rétrocession 
de  toutes  les  modifications  du  liquide.. 

Les  symptômes  radiculo-névritiques  décrits, 
la  présence  d’une  hyperalbuminose  avec  disso¬ 
ciation  albumino-cytologique  et  le  pronostic 
favorable  placent  ce  syndrome  dans  le  cadre 
des  radiculo-névrites  curables  de  Guillain  et 
Barré. 

Comme  l’ont  considéré  ces  auteurs,  il  n’y  a 
pas  de  doute  qu’il  s’agit  d’une  neuro-infection 
primitive,  due  probablement  à  un  tdtra-virus 
à  localisation  élective  sur  le  système  nerveux, 
périphérique,  voire  les  nefs,  les  ganglions 
spinaux  et  même  les  racines  nerveuses. 

Grâce  aux  publications  ultérieures  parues 
dans  différents  pays  (Angleterre,  Russie, 
Pologne,  Allemagne,  Suisse,  Roumanie,  Brésil, 
France,  etc.),  on  peut  voir  que,  dans  son  expres¬ 
sion  la  plus  simple,  cette  affection  se  traduit 
par  une  polyradiculo-névrite  curable. 

Mais  quelquefois  cette  infection  —  véritable 
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maladie  à’  cadre  nosologique  propre  et 
pour  laquelle  nous  avons  proposé  le  nom  de 
maladie  de  •Guillain  et  Barré  —  peut  prendre 
des  aspects  cliniques  et  épidémiologiques  qui 
paraissent,  à  première  vue,  l’éloigner  du  tableau 
à  localisation  strictement  radiculo-névritique 
et  à  évolution  curable,  avec  dissociation 
albumino-cytologique.  Les  faits  de  paralysie 
ascendante  grave  d’Austrigesillio  et  les  formes 
pseudo-myopathiques  (signalées  par  Alajoua- 
nine),  voire  même  ces  cas  décrits  comme  des 
«  neuronites  »  et  où  la  dissociation  albumino- 
cytologique  peut  manquer,  doivent  rentrer 
dans  le  même  groupe.  Mais  le  dernier  mot 
reste  à  l’expérimentation. 
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UNE  OBSERVATION 
DE  CANCER  PRIMITIF 
DU  POUMQN 

CHEZ  UN  SYPHILITIQUE 

le  D'  SEMPÉ 

Assistant  d’ékclro-radiologie  des  hôpitaux  militaires. 

Les  tunieurs  liialignes  du  poumon  ont  fait 
l’objet,  ces  dernières  années,  d’études  très 
complètes  et  d’excellentes  mises  au  point. 
Même  en  se  limitant  au  côté  radiologique  de  la 
question,  les  publications  ont  été  très  nom¬ 
breuses.  Peuteuil  a  consacré  sa  thèse  en  1929 
aux  «  Opacités  arrondies  intrathoraciques  »,  et, 
avec  son  maître  Belot,  a  repris  la  même  étude 
dans  une  revue  d’ensemble  très  complète  et 
parfaitement  illustrée  parue  en  octobre  1930 
dans  le  lournal  de  radiologie.  Delherm,  Morel- 
Kahn,  Lemaître  ont  également  fait  paraître 
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d’excellents  articles  dans  différents  journaux 
de  la  spécialité  ;  et  notre  énumération  n’a 
même  pas  la  prétention  de  signaler  tous  les 
travaux  importants. 

I,e  radiologue  est  donc  maintenant  fort  bien 
documenté  sur  les  différents  diagnostics  à  eir- 
visager,  sur  la  fréquence  relative  de  toutes  les 
affections  possibles,  sur  les  éléments  de  dis¬ 
cussion  qui  lui  permettront  de  baser  son  opi¬ 
nion. 

Aussi  n’avons-nous  pas  l’iiîtention  de  re¬ 
prendre  cette  étude  théorique.  Mais  en  rappor¬ 
tant  l’observation  d’un  malade  que  nous  avons 
suivi  presque  depuis  le  début  de  son  affection, 
nous  désirons  illustrer  en  quelque  sorte  et  faire 
vivre  les  difficultés  du  diagnostic. 

M.  D...,  âgé  de  soixante-trois  ans,  lieutenant- 
colonel  en  retraite,  fut  hospitalisé  au  Val-de- 
Grâce  le  20  décembre  1935,  en  vue  d’une  ra¬ 
diographie  du  tractus  intestinal,  du  sang  ayant 
été  constaté  à  l’analyse  de  ses  selles.  C’était 
d’ailleurs  un  constipé  chronique,  qui  ne  se 
connaissait  pas  d’autre  maladie. 

Toutefois,  depuis  septembre,  sa  santé  lui 
avait  paru  ébranlée.  Il  était  assez  inquiet  par 
un  amaigrissement  important  (10  kilos  à  ses 
dires),  par  une  perte  de  l’appétit,  par  une  dimi¬ 
nution  des  forces  physiques...  En  poussant 
l’interrogatoire,  on  apprit»  qu’en  septembre, 
alors  qu’il  était  au  manège,  il  fut  pris  brusque¬ 
ment  d’une  vague  sensation  de  froid  avec  ten¬ 
dances  lipothymiques,  et  tous  ses  ennuis  de 
santé  auraient  remonté,  d’après  lui,  à  ce  mau¬ 
vais  jour. 

Orienté  vers  le  tube  digestif,  l’examen  se 
révéla  entièrement  négatif.  E’àbdomen  était 
souple  et  indolore,  le  foie  et  la  rate  normaux. 
L’exploration  radiologique  confirma,  trois 
jours  plus  tard,  cette  absence  de  signes  patho¬ 
logiques. 

Par  contre,  l’examen  complet  du  malade  ne 
fut  pas  sans  ménager  quelques  surprises. 

L’appareil  respiratoire  apparaissait  sain, 
bien  que  le  malade  accusât  depuis  trois  mois,  à 
intervalles  éloignés,  l’existence  de  quelques 
crachats  teintés  de  sang  (il  n’y  eut  jamais  de 
bacilles  de  Koch  dans  l’expectoration)  et,  plus 
récemment,  des  douleurs  thoraciques  gauches 
assez  vagues. 

L’auscultation  du  cœur  pouvait  à  la  rigueur 
suffire  à  expliquer  ces  symptômes.  M.  D...  était 


un  aortique  avec  un  souffle  S5"stolique  net  mais 
non  râpeux  au  niveau  de  l’extrémité  interne  du 
deuxième  espace  intercostal  droit  avec  firopa- 
gation  vers  le  cou.  Il  y  avait  également  un 
léger  clangor  du  deuxième  bruit.  Le  pouls  était 
dur,  régulier,  avec  une  tension  au  Vaquez  de 

13-6. 

Enfin  le  système  nerveux  n’était  pas  in¬ 
demne  et  tous  les  signes  d’un  tabes  incipiens 
se  retrouvaient  avec  :  l’atrophie  musculaire 
diffuse,  l’abolition  bilatérale  des  réflexes  achil- 
léens  et  rotuliens,  le  Romberg,  la  démarche 
spasmodique.  Il  n’y  avait  pas  d’Argyll.  Le 
laboratoire  répondit  :  réactions  de  Bordet- 
Wassermann,  Jacobsthal,  Hecht  et  Kahn  très 
fortement  positives  dans  le  sang  par  opposition 
à  des  réactions  de  Bordet-Wassermann  et  de 
benjoin  colloïdal  négatives  dans  le  liquide  cé¬ 
phalo-rachidien. 

C’était  donc  un  malade  atteint  d’aortite 
type  maladie  de  Hogdson  et  de  tabes  incipiens 
qui  était  adressé  à  l’examen  radiologique. 
Celui-ci  montrait  en  effet,  indépendamment  de 
l’absence  de  signes  d’une  affection  gastro¬ 
intestinale,  une  aorte  déroulée,  régulièrement 
dilatée,  animée  de  battements  amples  et,  de 
plus,  très  fortement  opacifiée  dans  ses  diverses 
portions  ascendante,  horizontale  et  descen¬ 
dante.  On  notait  par  ailleurs  une  légère  sco¬ 
liose  dorsale  avec  présence  de  becs  ostéophy- 
tiques  des  angles  vertébraux  droits  de  la 
6*=  à  la  12®  vertèbre  dorsale.  ' 

Mais  ce  qui  frappait  d’abord,  et  par-dessus 
tout,  c’était  (fig.  i),  refoulant  le  cœur, 'une 
ombre  située  en  projection  du  bord  du  ventri¬ 
cule  gauche  (lui-même  d’ailleurs  indéliuii- 
table),  de  la  grosseur  d’une  orange  et  dont  on 
pouvait  suivre,  en  variant  les  incidences,  le 
contour  parfaitement  arrondi  sur  environ  la 
moitié  de  sa  surface.  Cette  niasse  opaque  ne 
semblait  du  reste  pas  être  unique  et  paraissait 
se  continuer  avec  d’autres  néoformations  que 
l’on  pouvait  situer  dans  le  médiastin  postérieur 
en  sa  région  moyenne,  en  avant  de  l’aorte  des¬ 
cendante,  au-dessous  de  la  bifurcation  tra¬ 
chéale.  Cette  néoproduction  aux  contours  nefs 
ne  battait  pas,  était  nettement  dissociable  de 
l’aorte,  repoussait  l’œsophage  qui  prenait,  vu 
de  profil,  l’aspect  d’une  cédille  (fig.  2). 

Enfin  le  tiers  moyen  du  champ  pulmonaire 
gauche  avait  sa  clarté  fortement  diminuée.  La 
lûuite  supérieure  de  cette  diminution  de  trans- 
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parence  à  peu  près  homogène  était  légèrement 
ascendante  de  dedans  en  dehors  et  tranchait 
nettement.  I<a  limite  inférieure,  au  contraire, 
restait  très  imprécise,  h’extrême  base  demeu¬ 
rait  claire. 

Éliminant  d’emblée  toutes  les  images  arron¬ 
dies  du  thorax  dues  à  un  processus  infectieux 
tel  qu’ abcès  pulmonaires,  pleurésies  enkys¬ 
tées,  dont  le  malade  apyrétique  n’avait  aucun 
igné,  on]  pouvait]  également  rejeter  l’idée 
d’affections  ganglionnaires,  lymphogranuloma- 


Cancer  du  poumon,  face  (fig.  i). 


tose  ou  autres,  en  raison  d’une  part  de  l’aspect 
radiologique  et  d’autre  part  de  l’examen  de 
la  formule  sanguine  parfaitement  normale,  ha 
rate  n’était  pas  augmentée  de  volume.  Il  n’y 
avait  nulle  part  trace  d’hypertrophie  ganglion¬ 
naire. 

On  restait  donc  en  présence  de  trois  diagnos¬ 
tics  possibles,  les  cas  exceptionnels  mis  à  part, 
soit  un  kyste  hydatique,  soit  un  anévrysme  de 
l’aorte,  soit  une  tumeur  maligne. 

Le  kyste  hydatique  paraissait  peu  vraisem¬ 
blable  en  raison  de  la  présence  de  plusieurs 
néoformations  ou  plutôt  de  plusieurs  prolifé¬ 
rations  formant  bloc  mises  en  évidence  par  les 
diverses  incidences  obliques.  Cette  atélecta?ie 
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localisée  du  poumon  gauche  n’a  pas  non  plus 
été  signalée  dans  les  cas  de  kyste  hydatique. 
Enfin,  il  n’y  avait  pas  d’éosinophilie. 

L’anévrysme  de  l’aorte  ne  pouvait  radiolo¬ 
giquement  s’expliquer  que  par  la  communica¬ 
tion  par  un  pédicule  étroit, invisible  aux  rayons, 
de  la  poche  avec  le  vaisseau.  Cela  aurait  justi¬ 
fié  également  l’absence  de  battements  et  de 
mouvements  d’expansion,  en  même  temps  que 


Cancer  du  poumon,  profil  gauclie  (fig.  2). 


l’absence  de  tout  signe  clinique  d’ectasie. 
Une  médiastinite  syphilitique  réactionnelle 
était  alors  à  l’origine  de  la  compression  du  hile 
du  poumon  gauche. 

Mais  cependant  combien  plus  logique  et  plus 
solide  apparaissait  le  diagnostic  de  cancer, 
étayé  qu’il  était  par  ce  début  relativement 
rapide,  accompagné  de  symptômes  de  défi¬ 
cience  générale  de  l’organisme  ;  ces  petits  cra¬ 
chats  sanglants  et  ces  vagues  douleurs  thora¬ 
ciques  gauches  auxquels  on  n’avait  pas  •porté 
assez  d’attention  ;  l’intégrité  de  la  formulé 
sanguine  ;  l’invraisemblance  d’une  volumi¬ 
neuse  ectasie  reliée  par  un  étroit  canal  à  une 
aorte  par  ailleurs  sclérosée  et  aux  parois  ma- 
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lades  dont  oii  aurait  compris  line  dilatation  en 
ampoule  ou  en  sàc,  mais  non  une  excroissance 
en  un  point  limité. 

Malgré  tout,  la  discussion  restait  possible. 
ïvC  diagnostic  d’anévrysme  avait  en  sa  faveur. 
l’aortite  et  la  sypHilis  indiscutable  du  malade, 
syphilis  inconnue  jusqu’alors,  certainement 
ancienne  et  jamais  traitée.  Cette  étiologie 
unique  pouvait  paraître  suffisante  à  tout  expli¬ 
quer,  surtout  aux  yeux  de  ceux  qui  auraient  été 
plus  enclins  â  attribuer  de  l’importance  aux 
signes  cliniques  et  sérologiques  qu’aux  signes 
radiologiques. 

Au  point  de  vue  thérapeutique,  il  n’y  avait 
d’ailleurs  pas  à  hésiter.  Avec  à  peu  près  autant 
de  conviction  que  lorsqu’on  espère  syphili¬ 
tique  et  traite  comme  telle  une  méningite  tu¬ 
berculeuse,  on  institua  im  traitement  par  le 
cyanure  de  mercure  et  le  bismuth.  Et  cela 
beaucoup  moins  contre  le  tabes  qui  paraissait 
à  peu  près  fixé  que  contre  l’aortite,  l*ectasie 
et  surtout  la  médiastinite  réactionnelle  pos¬ 
sibles;  Cette  thérapeutique  devait  du  reste 
n’être  que  temporaire  et  servir  de  pierre  dè 
touche,  ha  diminution  de  volume  dès  massés 
médiastinales  et  la  libération  du  hile  pülmo- 
naire  auraient  été  les  preuves  de  l’origine  sy¬ 
philitique  de  ces  masses.  Dans  le  cas  contraire, 
la  radiothérapie  profonde  restait  la  sèulé  res¬ 
source. 

De  début  de  l’évolution  parut  plutôt  en 
faveur  de  l’unique  étiologie  syphilitique.  E’état 
général  du  malade  s’améliora  légèrement.  Des 
radiographies  successives  faites  au  coûts  du 
mois  de  janvier  montrèrent  rm  état  à  jpëu  près 
stationnaire  des  images,  sans  toutefois  aücüiie 
régression.  De  mois  de  février  fut  meilleur  èt  èn 
mars  le  malade  put  partir  en  convalescence. 

Ce  répit  ne  devait  être  que  dè  courte  durée, 
et  quand  le  malade  rentre  à  l’hôpital,  àü  début 
de  mai,  il  est  méconnaissable.  Il  présènte  alors 
un  aspect  décharné  et  deméùré  prësqué  sans 
forces.  Il  a  considérablement  vièilli.  Il  expèc- 
tore  des  crachats  typiquement  gèléè  dè  gro¬ 
seille  où  l’analysé  bactériologiqué  révèle  des 
débris  de  polynucléaires,  des  cellules  endothé¬ 
liales  très  altérées  eh  placard  et  d’aütrés  cel¬ 
lules  atypiques  à  noyaux  monstrueux.  Ù  h’ÿ 
a  pas  de  circulation  coUatéralè,  inais  un  cedèine 
sous-cutané  discret  du  tronc,  de  l’abdomen  èt 
de  la  face  interné  dés  cuissès.  Il  èmsté  Un  petit 


ganglion  dur,  isolé,  de  la  taille  d’une  noisette, 
dans  le  creux  axillaire  gauche. 

Ee  poumon  gauche  est  entièrement  mat  avec 
diminutiondu  murmure, presqueabolià  la  base. 
Le  malade  est  essoufflé  mais  ne  tousse  pas  et 
ne  souffre  pas. 

Des  sigues  cardiaques  Sont  les  mêmes  (la 
tension  est  passée  à  i6-6)  ainsi  que  les  signes 
nerveux. 

De  malade  accuse  des  douleurs  constantes 
dans  la  hanche  droite. 

ha  radiographie  confirme  pleinement  ces 
signes  :  le  poumon  gauche  est  totalement  en¬ 
vahi  par  la  tumeur  et  la  réaction  liquidienne. 
Ee  cœur  et  la  trachée  demeurent  peu  déviés. 

Des  images  géodiques  viennent  souffler  l’os 
iliaque  droit  dans  la  région  sus-jacente  au  toit 
cotyloïdien  et  la  diaphyse  fémorale  gauche  au- 
dessous  du  petit  trochanter. 

Ee  16  mai,  le  malade  présente  une  hémo¬ 
ptysie  importante  qui  ne  se  renouvelle  pas.  Mais 
le  cœur  défaille.  Ee  19  mai  apparaissent  des 
douleurs  abdominales  sous-hépatiques.  Ee 
24  mai,  c’est  la  fin  par  collapsus  cardiaque. 

Voilà  donc  un  malade  pour  lequel  un  dia¬ 
gnostic  certain  ne  put  être  posé  malgré  toutes 
les  ressources  de  la  clinique,  du  laboratoire  et 
de  la  radiologie.  Il  en  est  malheureusement 
trop  souvent  ainsi,  et  ce  n’est  que  l’évolution 
de  l’affection  qui  apporte  la  certitude.  Certes, 
la  thérapeutique  est  bien  désarmée  contre  le 
cancer  du  poumon,  mais  la  radiothérapie  péné¬ 
trante  aurait  eu  des  chances  de  prolonger 
quelque  temps  ce  malade.  Il  est  regrettable 
que  la  question  n’ait  pu  être  jugée  assez  tôt, 
avant  le  départ  du  malade  chez  lui,  et  que  celui- 
ci  soit  resté  trop  longtemps  sans  nouvel  exa- 
ment  médical. . 
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PARALYSIES 

DIPHTÉRIQUES  ET  SÉRUM 
ANTISTREPTOCOCCIQUE 

Paulo  MANQABEIRA-ALBERNAZ 

Oto-rhi.iolaryngologiste  de  l’hôpital  de  la  <  Santa  Casa  » 
et  de  la  clinique  Stevenson,  Campinas  (Brésil). 

I^a  question  des  paralysies  diphtériques  a 
été  récemment  mise  à  l’ordre  du  jour  par  une 
série  de  travaux  expérimentaux,  dus  à  Ramon 
et  son  école.  Ces  auteurs  sont  arrivés  à  obte¬ 
nir,  chez  les  animaux  de  laboratoire,  des  para¬ 
lysies  qui  se  rapprochent  fort  de  celles  qu’on 
rencontre  dans  la  clinique.  Ra  publication 
de  ces  études  a  donné  lieu  à  une  discussion  très 
vive  sur  le  rôle  du  sérum  antidiphtérique  dans 
les  paralysies.  Un  groupe  d’auteurs  se  forme 
décidément  à  côté  des  expérimentateurs  ; 
un  autre,  sous  la  direction  de  Coniby,  se  main¬ 
tient  fidèle  à  l’observation  clinique. 

Ues  arguments  de  Ramon  et  de  ses  collabo¬ 
rateurs  sont,  en  vérité,  très  logiques  et  dignes 
de  considération.  Mais,  d’xm  autre  côté,  le 
monde  entier  a  traité  les  paralysies,  pendant 
environ  trente  ans,  avec  le  sérum  spécifique, 
et  la  majeure  partie  des  cas  ont  guéri.  Soit  par 
effet  psychique,  soit  par  hasard,  soit  parce 
que  la  plupart  des  cas  présentent  une  tendance 
naturelle  à  la  guérison,  le  fait  est  bien  établi 
que  le  traitement  universel  des  paralysies 
diphtériques  est  le  sérum  spécifique,  et  il  y  a 
des  cas  où  son  action  ne  peut  être  mise  en 
doute. 


Des  travaux  de  Ramon  et  ses  collabora¬ 
teurs,  on  peut  mettre  en  relief  quelques  con¬ 
clusions  : 

1°  «  Ues  paralysies  sont  bien  déterminées 
par  ce  même  poison  que  contiennent  tous  les 
bouillons  diphtériques.  Aussi,  pour  lutter 
contre  les  paralysies  diphtériques,  seule  vaut 
l’antitoxine.  U’antitoxine,  elle  aussi,  est  «  une  »  : 
elle  vaut  spécifiquement  contre  le  poison  éla¬ 
boré  par  n’importe  quelle;  souche  de  bacilles 
diphtériques.  » 

2°  «  Pour  qu’elle  soit  efiicace,  il  faut  qu’elle 
puisse  neutraliser  la  toxine  avant  la  -fixation 
de  celle-ci  sur  les  centres  nerveux.  Absorbée  par 
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le  tissu  nerveux,  constituant  avec  lui  ime  liai¬ 
son  irréversible,  la  toxine  crée  lentement  des 
lésions  ;  elles  s’édifient  en  six  à  quinze  jours 
et  deviennent  nettes  dans  le  même  moment 
où  apparaissent  les  manifestations  climques. 
Il  est  bien  tard  alors,  croyons-nous,  pour  injec¬ 
ter  l’ antitoxine.  » 

Dans  son  article,  Comby  blâme  les  médecins 
qui  repoussent  absolument  le  sérum  anti¬ 
diphtérique  dans  les  paralysies.  «  Ils  vont,  en 
effet,  enlever  aux  praticiens  une  arme  effi¬ 
cace  contre  une  des  complications  les  plus 
redoutables  de  la  diphtérie.  » 

De  la  controverse,  on  conclut,  d’accord  avec 
Comby  et  la  plupart  des  cliniciens,  qu’on  doit 
toujours,  dans  les  paralysies,  injecter  le  sérum 
spécifique  ;  qu’on  doit  seulement  l’employer 
quand  le  malade  n’a  pas  encore  reçu  de  sérum, 
suivant  l’avis  de  Ramon  et  son  école,  Uesné, 
Grenet,  etc. 

En  vérité,  si  la  toxine  est  déjà  fixée  sur  les 
centres  nerveux,  on  ne  peut  pas  comprendre 
l’utilité  du  sérum,  soit  que  le  malade  ait  déjà 
reçu  du  sérum  ou  non.  Uesné  cherche  à  dis¬ 
siper  ce  doute,  en  disant  que  le  sérum  ne  peut 
pas  neutraliser  la  toxine  déjà  fixée,  mais  peut 
agir  sur  la  toxine  libre  provenant  de  bacilles 
siégeant  dans  le  rhino-pharynx.  C’est  une  hypo¬ 
thèse  que  n’expliquent  pas  les  cas  où  on  ne 
trouve  pas  de  bacilles  dans  le  cavum. 


Un  simple  hasard  m’a  permis  de  suivre  deux 
cas  qui,  observés  sur  une  échelle  moins  res¬ 
treinte,  pourront  démentir  quelques-unes  de 
ces  h}rpothèses. 

Ue  7  mai  1934,  je  vois  deux  frères,  l’un  âgé 
de  quatre  et  l’autre  de  neuf  ans,  avec  une  para¬ 
lysie  totale  du  voile  du  palais.  Ua  mère  nie 
des  angines,  mais  le  19  mars  les  deux  enfants 
ont  eu  de  la  fièvre  et  ont  été  attaqués  des 
oreillons.  Malgré  cette  histoire,  j’ai  conseillé 
l’emploi  du  sérum  antidiphtérique,  et  les 
enfants  ont  rapidement  guéri.  Je  reste,  cepen¬ 
dant,  en  doute  si  les  paralysies  étaient  dues 
aux  oreillons  (on  connaît  quelques  cas,  d’ail¬ 
leurs  très  rares),  ou  à  la  diphtérie.  Je  n’avais 
pas  demandé  la  réaction  de  Schick,  ni  la 
recherche  des  bacilles  diphtériques  patho¬ 
gènes  dans  le  rhino-pharynx. 
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N’ayant  pas  pu  m’informer  dans  aucun 
traité  de  médecine  si,  dans  les  paralysies, 
l’efEet  du  sérum  était  spécifique,  je  résolus  d’en 
faire  la  vérification  en  employant,  dans  le 
premier  cas  venu  de  paralj^sie  diphtérique,  un 
sérum  non  spécifique. 

Ce  fut  justement  dans  ce  moment-là  que  je 
pris  connaissance  des  travaux  de  Ramon, 
Debré  et  Uhry.  De  malade  attendu  se  présenta 
aussi. 

Observation  I.  —  Le  6  juin  1935  on  m'amène  à  la 
clinique  Stevenson  l'enfant  Lavinia  F.,  âgée  de  neuf 
ans,  demeurant  à  Itu. 

Il  y  a  environ  quatorze  jours,  les  parents  ont 
remarqué  que  l'enfant  avait  la  voix  nasonnée.  L'enfant 
rappelle  à  son  tour  que  les  aliments  refluent  par  le 
nez.  Il  s'agit  d'une  enfant  très  vive,  qui  donne  clai¬ 
rement  et  avec  sûreté  les  informations.  Elle  a  eu  ime 
angine  au  mois  d'avril,  et  souffre  d'angines  répétées, 
toujours  suivies  de  fièvre  haute.  L'enfant  a  une  sœur 
âgée  de  huit  ans,  qui  n'a  rien  eu  d'anormal. 

A  l'examen,  paralysie  totale  du  voile.  Amygdales 
petites,  scléreuses.  Rien  dans  les  fosses  nasales.  Adé¬ 
nopathie  cervicale  d'intensité  moyenne. 

Le  10  juin,  on  injecte  20  centimètres  cubes  de 
sérum  antistreptococcique.  Le  ii,  la  voix  n'a  subi 
aucune  altération.  Nouvelle  injection  (20  centimètres 
cubes),  répétée  le  12  et  le  13.  Le  14,  la  petite  malade 
ayant  donc  reçu  80  centimètres  cubes  de  sérum, 
l'état  n'a  pas  changé  et  l'enfant  s'en  va,  pour  revenir 
une  semaine  après. 

Dans  la  nuit  du  15,  vingt-quatre  heures  environ 
après  la  dernière  injection  de  sérum,  l'enfant  est 
prise  d'une  fièvre  qui  atteint  son  maximum,  390,5,  le 
16.  Le  18,  l'enfant  est  presque  guérie  de  la  maladie 
du  sérum,  quittant  le  lit  le  19.  Le  20,  les  parents 
perçoivent  des  modifications  dans  la  voix,  qui  devient 
tout  à  fait  normale  à  partir  du  23, 

Le  24,  on  m'apporte  l'enfant.  On  constate  des  mou¬ 
vements  nets  des  piliers,  à  l'émission  de  l'e.  Contrac¬ 
tion  en  masse  au  réflexe  provoqué. 

Le  jor  juillet  je  vois  de  nouveau  la  petite  malade; 
qui  est  complètement  guérie. 


On  peut  admettre,  dans  la  guérison  de  ce 
cas,  quatre  hypothèses  différentes  :  1°  l’action 
du  sérum,  ;  2°  celle  du  choc  protéinique  ; 
30  celle  de  la  suggestion  ;  4°  la  coïncidence  de 
la  guérison  spontanée  avec  le  choc.  Il  m’a 
semblé  que  l’action  du  choc  était  la  cause  plus 
probable  de  la  guérison. 

Mais  quelque  temps  après,  on  m’amène 
une  deuxième  malade  dans  des  conditions 
identiques  à  celles  de  la  première.  Da  petite 
malade  vient  accompagnée  de  son  médecin. 


ce  qui  me  permet  de  connaître  le  cas  dès  son 
origine. 

Obs.  II.  —  L'enfant  Iza  M.,  de  neuf  ans,  demeurant 
à  Itapira,  est  apportée  à  mon  service  dans  la  clinique 
Stevenson  par  son  père  et  par  son  médecin  le  Dr  Galdi, 
le  2  juin  1936. 

Il  y  a  environ  deux  mois  l'enfant  a  eu  une  angine 
phlegmoneuse  à  gauche.  La  maladie  a  commencé  par 
une  angine  suspecte,  ce  qui  a  amené  son  médecin  à 
injecter  10  000  unités  antitoxiques  (10  centimètres 
cubes)  de  sérum  antidiphtérique,  pendant  deux  jours 
consécutifs. 

Quelques  jours  après  l'ouverture  de  l'abcès, 
l'inflammation  disparaît,  mais  elle  est  substituée  par 
un  reflux  des  aliments  liquides  par  le  nez.  La  voix 
est,  depuis  cette  époque,  franchement  nasale. 

A  l'examen,  paralysie  complète,  bilatérale,  du  voile 
du  palais.  Pas  de  modifications  des  muscles  des  yeux 
et  du  cou. 

Le  traitement  prôné  a  été  le  suivant  ;  injections 
de  gluconate  de  calcium  (i  gramme  par  jour)  ;  de 
sérum  antistreptococcique,  20  centimètres  cubes  par 
jour,  pendant  quatre  jours  consécutifs  ;  quinze 
gouttes  d'adrénaline  millésimale  trois  fois  par  jour. 

Le  3,  mon  confrère  le  D^  Galdi  fait  la  première 
injection  de  sérum,  après  la  désensibilisation.  Le  4, 
nouvelle  injection.  Le  5  au  soir,  la  voix  se  présente 
franchement  modifiée,  pleinement  normale,  dit  le 
médecin.  L'enfant  avait  pris  seulement  60  centimètres 
cubes  de  sérum.  Le  6,  se  déclenche  la  réaction  sérique 
(fièvre  élevée,  arthralgies,  exanthème). 

Le  18,  l'enfant  est  apportée  à  la  clinique  ;  le  voile 
a  tous  ses  mouvements. 

Je  ne  crois  pas,  dans  ce  dernier  cas,  à  l’action 
du  choc,  ni  au  hasard  non  plus.  Da  paralysie 
cesse  soudainement,  avant  le  choc  protéinique. 
Or,  c’est  tout  différemment  que  disparaît  la 
paralysie  dans  la  majorité  des  cas.  Je  viens 
de  lire  l’article  de  MM.  Dodel  et  Doucher 
{Paris  médical,  15  août  1936,  p.  iio),  à  propos 
du  traitement  des  paralysies  diphtériques  au 
moyen  de  l’eau  chloroformée.  Dans  ii  obser¬ 
vations,  il  y  a  deux  cas  mortels.  Dans  un  cas, 
la  paralysie  cède  en  six  jours,  dans  un  autre  en 
sept  jours.  Mais,  dans  la  plupart  des  cas,  en 
seize,  dix-neuf,  vingt-cinq,  trente  jours  ; 
dans  l’observation  X,  d’une  diphtérie  de 
moyenne  intensité,  la  guérison  demanda 
trente-deux  jours.  Je  ne  peux  donc  croire  que, 
dans  mon  cas,  la  guérison  en  trois  jours  soit 
due  au  hasard,  ou  à  une  suggestion.  D’ail¬ 
leurs,  cette  deuxième  observation,  d’un  malade 
qui  avait  déjà  reçu  du  sérum  spécifique,  est 
en  quelque  sorte  d’accord  avec  la  première, 
d’un  malade  qui  n’a  pas  fait  usage  du  sérum. 
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et  qui,  cependant,  guérit  moins  rapidement. 

D’après  ce  qu’on  vient  de  lire,  on  voit  que  : 

1°  Dans  les  paralysies  diphtériques,  même 
que  la  toxine  soit  déjà  fixée  sur  les  centres 
nerveux,  cette  fixation  peut  être  rompue  par 
une  antitoxine  d’une  autre  espèce: 

2^*  D'antitoxine  streptococcique  paraît  pos¬ 
séder  une  action  neutralisante  sur  la  toxine 
diphtérique  ; 

3°  De  sérum  antistreptococcique  a  une 
action  cutative  sur  les  paralysies  diphtériques. 

Il  est  évident  que  ces  conclusions  ont  üne 
valeur  très  relative.  Da  diphtérie  étant  au 
Brésil  d’une  grande  bénignité,  et  les  paralysies 
étant  à  Gampinas  d’uüe  observation  peü  fré¬ 
quente,  je  publie  seulement  cés  cas,  pour  quê 
ceux  qui  ont  un  large  champ  d’expérience 
puissent  vérifier  ce  qu’il  y  a  de  vrai  dans  ces 
suggestions. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

L’équivalëht  en  histamihé  du  sang  arté¬ 
riel  durant  la  phase  chimique  de  la 

sécrétion  gastrique. 

M.  Tai,aat  et  S.  Cerquà  (The  Journal  of  the 
Egypiian  Medical  Associât.,  novembre  1936,  vol.  XIX, 
n“  II.  p.  683-686)  ont  constaté  chez  les  Chiens  chez 
lesquels  Ils  déterminaient  üne  bohlle  sécrêtibn  gas¬ 
trique  par  introduction  dané  l'estomac  à  travers  une 
fistule  de  substances  sécrétagogues  (extraits  de 
viande  fraîchement  préparés,  extraits  végétaux, 
solutions  de  BovriPet  blanc  d'œuf  cru),  que,  contraire¬ 
ment  à  leur  attenté,  il  n'y  avait  pas  àüginentation, 
mais  dans  la  majorité  des  cas  nette  diminution  de 
l'équivalent  fen  histamine)dii  sang  artériel  catotidlèn, 
dosé  par  la  méthode  particulièrement  sensible  de 
Earsoum  et  Gaddum.  La  période  de  diminution  de 
l'équivalent  jen  histamine  observée  durant  la 
sécrétion  gastrique  fut  quelquefois  suivie  pat  unè 
augmentation  au-dessus  du  niveâU  de  repos,  mais, 
quand  cette  augmentation  fut  constatée,  elle  survint 
seulement  vers  la  fin  ou  après  la  terminaison  de  la 
phase  de  sécrétion.  Ï1  en  a  ëté  de  même  chez  certains 
animaux  chez  lesquels,  pour  éliminer  complètemènt 
la  possibilité  d'intervention  d'un  mécanisme  réflexe 
de  sécrétion.  Une  section  intrathoracique  préalable 
du  pneumogastrique  avait  été  effectuée.  Un  certain 
nombre  d'expériences  de  contrôle  avaient  également 
montré  que  les  techniques  opératoires  utilisées  n'in¬ 
fluençaient  pàs  par  elles-mêmes  l'équivalent  en  hista¬ 
mine  du  sang  artériel. 

D’absence  d'augmentation  de  l'équivalent  en  his¬ 
tamine  du  sang  artériel  pendant  la  phase  chimique 
de  la  sécrétion  gastrique  montre  què  celle-ci  ne  peut 
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pas  être  expliquée  par  une  libération  d'histainine 
par  le  pylore  sous  l'influence  des  sécrétagogues  :  si 
une  hormone  gastrique  est  libérée  par  le  pylore  et  va 
atteindre  ensuite  les  éléments  sécrétoires  du  fundus, 
cette  hormone,  qu'elle  passe  dans  les  lymphatiques 
ou  dans  la  circulation  portale,  doit  se  rètrouvér  aug¬ 
mentée  dans  le  sang  artériel  durant  la  période  diges¬ 
tive  :  les  expériences  de  Talaat  et  Cerqua  montrent 
que  l'idée  de  l'identité  de  cette  <1  gastrine  »  et  de 
rhistamine  ne  peut  être  acceptée  sous  cette  forme 
simple,  malgré  les  arguments  précédemment  fournis 
en  faveur  de  cette  conception. 

PÉUIX-PlERRE  MëRKEEN. 

.  Les  ostéotomies  sous-trochantériennes 
dans  lé  tl^aitémeht  dés  luxations  congè- 
nftalés  invétérées  de  la  hânéhe,  par 

Pierre-Marcel  Dancë,  i  vol.,  Masson,  édit. 

Apportant  ici,  eh  plus  de  celle  dé  son  père,  l’expé¬ 
rience  des  plug  grands  noms  de  l’orthopédie  française  : 
Ombrédanne,  Mathieu  et  Hue,  l’auteur  a  pu  faire 
une  remarquable  mise  au  point  et  une  étude  critique 
serrée  des  multiples  procédés  d’ostéotomies  faites  au 
■  voisinage  du  .grand  trochanter. 

Ces  différentes  Opérations  peuvent  être  schémati¬ 
quement  ramenées  à  déüx  grands  groupes  :  l’OstéOto- 
mie  de  direction,  l’ostéotomie  d’appui. 

Bien  qûé  Pautenr  apporté  ünè  technique  d'ostéoto¬ 
mie  d’appui  étendue  dont  les  résultats  semblent  très 
satisfaisants,  il  a  su  résister  à  un  enthousiasme  bien 
compréhensible,  et  il  montre  que  les  indications  de 
cette  intervention  sont  en  réalité  très  limitées.  Pour 
qu’elle  soit  logique,  il  faut  non  seulement  qu'elle  .soit 
possible  (ce  qui  nécessité  une  tête  fémoràble  assez 
mobile)  rdàis  encore  utile  :  il  faut  donc  s’assurer  que  le 
malade  souftre  essentiellement  d’une  insufiisance 
d’appui.  Il  ne  s’agit  dofic  là  qüè  d’ühe  intervention 
palliative  dont  on  a  abusé  considérablement,  sürtout 
sous  la  forme  du  procédé  de  Lorenz.  P.-M.  Lance, 
conseille  d’utiliser  comme  appui  le  fragment  supérieur 
du  fémur  que  l’on  force  à  se  coucher  parallèlement  au 
bassin.  Ainsi  on  réalise  d'ime  part  un  appui  très  large 
et  de  l’autre  une  mise  en  tension  des  fessiers  par  abais¬ 
sement  permanent  du  grand  trochanter. 

L’ostéotomie  de  direction,  au  contraire,  comporte 
des  indications  très  fréquentes  :  toutefois  on  nè  peut 
liai  demander  que  de  corriger  l’attitude  vicieuse  du 
fémur.  On  l’utiiise  seule  ou  associée  à  une  butée 
ostéoplastique.  L'autém:  insiste  pour  qu’on  ait  récours 
à  elle  dans  tous  les  cas  où,  au  cours  d’une  butée, 
ou  ne  peut,  sur  le  malade  endormi,  dépasser  45“ 
d'abduction. 

Et.  Bernard. 
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REVUE  ANNUEELE 

ACQUISITIONS  RÉCENTES 
SUR 

LES  MALADIES  DU  FOIE 

CAROLI  et  RAMBERT 

Mccledu  lies  hôpiliuix.  Ancien  interne  clos  liôpitnux. 

De  1934  à  1936,  de  très  nombreuses  publica¬ 
tions  ont  été  consacrées  aux  maladies  du  foie. 
Nous  nous  proposons  d'insister  plus  spéciale¬ 
ment  sur  les  acquisitions  récentes  concernant 
l’exploration  fonctionnelle  du  foie,  les  cirrhoses, 
les  ictères,  les  abcès  et  parasitoses  hépatiques,  et 
les  néoplasmes. 

Exploration  fonctionnelle  du  foie. 

h'iessinger  et  Albeaux-Fernet  {Progrès  médical, 
p.  1994,  1935)  donnent  une  étude  d’ensemble  de 
l’exploration  sucrée.  La  galactosurie  far  la  mé¬ 
thode  dite  des  éliminations  fractionnées  voit  sa 
valeur  confirmée  par  de  nombreux  travaux. 
Chiray,  Albot  et  Deparis  montrent  son  intérêt 
IDOur  dépister  les  hépatites  diffuses  dans  l’alcoo¬ 
lisme  chronique  {Arch.  des  mal.  de  l’afp, 
digestif,  p.  481,  1936)  et  des  hépatites  tubercu¬ 
leuses,  notamment  au  cours  des  ascites  et  des 
entérites,  où  sa  constatation  comporte  un  réel 
intérêt  pronostique  {Paris  médical,  t.  XCIX, 
p.  423,  1936).  Paisseau,  Brouet  et  Waite  {So¬ 
ciété  de  biologie,  g  février  1935)  précisent  les 
doses  à  utiliser  et  l’interprétation  de  l’épreuve 
aux  différents  âges.  Eabbé  et  Nepveux  {Annales 
de  médecine,  p.  80,  1935),  tout  en  reconnaissant  à 
l’épreuve  de  la  galactosurie  une  certame  valent, 
considèrent  qu’elle  n’explore  que  la  fonction 
glyco-régulatrice  et  lui  préfèrent  la  recherche  de 
l’hyperglycémie  au  glucose.  Jankelson  et  Berner 
{Am.  Journal  of  Digestive  Diseuses,  juillet  1934) 
injectent  dans  les  vemes  25  grammes  de  glucose 
et  tirent  des  conclusions  favorables  à  la  métliode 
des  variations  de  la  galactosémie.  Moracchini 
et  Cossu  {Arch.  fer  le  Sc.  Med.,  p.  31,  1935)  étu¬ 
dient  plus  spécialement  la  galactosémie  et  l’hy¬ 
perglycémie  provoquées  par  l’absorption  de  ga¬ 
lactose  . 

Pour  Jacobi  {Surg.  Gyn.  and  Obsi.,  t,  LXIII, 
P-  293,  1936),  toute  intervention  sur  les  voies  bi¬ 
liaires  doit  être  proscrite  si  l’hypefglycémie  pro¬ 
voquée  par  l’ingestion  de  100  grammes  de  dextrose 
persiste  plus  de  deixx  heures.  Gugliucci  {Il  Mor- 
gagni,  p.  1749.  1934)  signale  que  l’hypoglycémie 
N"  20.  —  3  Mai  1937. 


post-prandiale  immédiate,  surtout  nette  à  la 
cinquième  minute,  est  d’autant  plus  marquée  que 
l’atteinte  hépatique  est  plus  grave.  LabbéetBoulin 
{Soc.  de  biologie,  24  février  1934)  uiontrent  que, 
dans  les  cirrhoses,  l’hypoglycémie  post-insuli- 
nique  est  moms  prononcée  et  moms  brutale  que 
chez  le  sujet  normal.  Fernandez  et  Clavera  {Arch. 
des  mal.  de  l'appareil  digestif,  p.  57O  et  1038, 

1935)  établissent  que  riiypergljTémie  transitoire 
qui,  chez  certains  sujets,  suit  l’injection  d’insu¬ 
line,  ne  peut  servdr  de  test  hépatique,  contraire¬ 
ment  aux  conclusions  de  Burger. 

De  nombreux  travaux  ont  été  consacrés  à  la 
réaction  de  Takata  Ara.  Rathery  et  Ferroir  {Pari.s 
médical,  t.  II,  p.  83,  ‘193b).  dans  un  important 
article,  exposent  les  recherches  antérieures  et 
leurs  résultats  personnels  portant  sur  41  malades. 
Positive  dans  tous  les  cas  d’atteinte  profonde  et 
massive  du  foie,  elle  comporte  une  valeur  diagnos¬ 
tique  et  surtout  pronostique,  même  eu  l’absence 
de  signes  cliniques  sévères.  Elle  va  toujours  de 
,  ,  sérine 

pair  avec  une  inversion  du  rapport 
mais  cette  inversion  peut  se  voir  avec  une  réaction 
négative.  Heath  et  Kiiig  {New  England  J.  of 
Med.,  décembre  1934),  sur  400  examens,  ont  eu 
60  p.  100  de  réactions  positives  dans  les  cirrhoses 
et  signalent  également  la  discordance  possible 
avec  les  autres  tests  fonctionnels.  Hafstroiu  {Acta 
Medica  Scandinava  suffi.,  t.  LXII,  1935),  dont 
l’expérience  est  basée  sur  313  cas  et  212  autop¬ 
sies,  la  considère  comme  un  bon  test  mais  l’a 
trouvée  positive  dans  certains  cas  de  tuberculose 
pulmonaire  et  d’affections  rénales.  Hugonot  et 
Sohier  {Revue  méd.-chir.  des  maladies  du  foie, 
t.  V,  1934)  l’ont  trouvée  positive  dans  les  proto- 
zooses,  en  particulier  le  kala-azar.  Goziitti  {Diag. 
e  Tee.  Lab.  t.  VII,  p.  249,  1936),  avec  la  technique 
d’Ucko  (C.  R.  de  la  Société  de  biologie,  t.  EXVIII, 
p.  534,  1935),  conclut  de  l’étude  de  433  cas  à  la 
valeur  de  la  réaction  dans  les  cirrhoses  et  la  sy¬ 
philis  hépatique.  Pour  Rappolt  {Münch.  Med. 
Woch.,  t.DXXXIIp.  253,),  la  réaction  est  positive 
dans  85  J).  100  des  cirrhoses  et  dans  20  p.  100  des 
ictères.  Redit  {Orvosi  Hetilaf,  t.  LXXX,  p.  97, 

1936)  étudie  la  réaction  chez  l’enfant  et  le  nour¬ 
risson.  Magath  {Am.  J.  of  Digestive  Diseuses, 
février  1936)  tire,  de  ses  86  cas,  des  conclusions 
favorables,  également  partagées  par  Inclan  Cuao, 
Sellek  et  Prado  (Archivios  de  Med.  int.,  p.  354, 
1935)1.  il  montre  l’absence  de  corrélation  entre  la 
réaction,  le  taux  des  protéines,  la  bilirubinémie 
et  de  l’épreuve  à  la  bromo-sulphaléine.  Kirk 
{J.  A.  M.  A.,  vol.  MXVII,  p.  1355.  1936)  n’ac¬ 
corde  aucime  spécificité  à  la  réaction,  elle  peut  être 
positive  dans  tous  les  cas  d’hyperglobinémie,  et, 
sur  22  résultats  positifs  qu’il  a  obtenus,  8  furent 
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constatés  en  dehors  de  toute  lésion  liépatique. 

Kopaczewski  (Revue  méd.-chir.  des  maladies  du 
foie,  p.  271,  1936)  étudie  la  lacio gélification  du 
sérum  chez  lés  hépatiques  et  ses  conditions  bio¬ 
chimiques. 

Fucci  (Clinica  Med.  liai.,  p.  660,  1935)  Van- 
uucci  et  Ferrari  (Giorn.  Clin.  Med.,  p.  889,  1934). 
Fernandez  (Aroh.  mal.  app.  dig.,  p.  576  et  1038, 
1935)  et  Carrière,  Martin  et  Dufossé  (Arch.  mal. 
app.  dig.,  p.  121,  1936)  montrent  l'intérêt  de 
l'épreuve  à  la  santonine  qui  explore  la  fonction 
antitoxique.  Cependant  le  dosage  de  l’oxysanto- 
nine  dans  l'urine  paf  colorimétrie  est  faussé  en 
cas  d’ictère,  d’hématurie  et  de  troubles  rénaux. 

Del  Zoppo  (Il  Policlinico,  p.  89,  1935)  étudie 
l’épreuve  du  rouge  congo  chez  les  hépatiques  et 
en  discute  l’interprétation. 

Da  tyrosine  semble  résulter  d’une  déshitégra- 
tion  des  cellules  hépatiques.  Chabrol  montre  la 
gravité  d’un  taux  élevé  de  tyrosine  dans  les  cir¬ 
rhoses.  Dichtman  (Arch.  of  Internai  Med., 
p.  680,  1934)  hisiste  sur  la  gravité  de  la  consta¬ 
tation  d’mie  tyrosinurie  élevée. 

Caccuri  et  Chlariello  (Archives  des  mal.  app.  dig. 
et  nutrition,  n»  VIII,  1934)  étudient  le  pouvoir  désa- 
minant  du  foie  par  injection  de  glycocolle  :  l’élé¬ 
vation  du  taux  sanguin  des  acides  aminés  mesure¬ 
rait  l’atteinte  hépatique.  De  Candia  et  Galli 
(Ri forma  Medica,  p.  3,  1935)  se  servent  de  ce 
test  pour  juger  l’action  des  divers  types  de  repas 
sur  le  foie. 

Fiessinger  et  Gadjos  (Soc.  française  d'hétna- 
iologie,  5  février  1935)  constatent  un  abaissement 
de  la  lipasc  sérique  dans  les  cirrhoses  et  les  hépa¬ 
tites  graisseuses  (Société  de  biologie,  3  novem¬ 
bre  1935)- 

Deites,  Difschiz  et  Odinov  (Klin.  Woch., 
p.  1224,  1934)  étudient  l’action  d'un  repas  de 
graisse  chez  le  sujet  normal  et  chez  les  hépatiques. 
Des  variations  de  la  lipémie  sont  analogues,  par 
contre  le  taux  d'élévation  de  la  cétonémie  pourrait 
servir  de  test  d’exploration  hépatique.  De  Flora 
(Riforma  Medica,  mai  1934)  propose  l'étude  delà 
courbe  acétonémique  après  injection  de  sucre. 

Brunelli  (Riforma  Medica,  10  février  1934)  se 
propose  d’explorer  l’aptitude  du  foie  de  transfor¬ 
mer  les  acides  gras  saturés  en  acides  non  saturés. 
Chez  l’homme  sain,  l’ingestion  de  beurre  augmente 
les  acides  gras  non  saturés  dans  le  sang;  chez  le^ 
cirrhotique,  l’augmentation  porte  sur  les  acides 
saturés. 

M.  Dabbé,  Nepveux  et  Suheyl  (Arch.  mal,  app. 
dig.,  p.  225,  1934)  étudient  les  variations  de 
V ammoniurie  sous  l’influence  de  l’ingestion  d’acide 
ou  de  bicarbonate  de  soude.  Chez  le  cirrhotique, 
l’acide  dimüiue  l’ammoniurie,  le  bicarbonate  ne 
le  fait  disparaître  que  partiellement,  tandis  que 
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chez  le  sujet  sain  l’acide  augmente  ramnioniurie, 
que  l’alcalinisation  fait  disparaître  complètement. 

T,' épreuve  au  benzoale  de  soude,  qui  détermme 
l’excrétion  urinaire  d’acide  hippurique,  est  étu¬ 
diée  par  Duperrié,  Dervillée  et  Chamfrant  (Gaz. 
hcb.  des  Sc.  méd.  de  Bordeaux,  p.  593,.  1934). 

Daroche  et  Grigant  (Rev.  méd.-chir.  mal.  du 
foie,  p.  257,  1936)  estiment  que  la  chute  du  rap- 


,  ester  de  cholestérine 
cholesrérdr  total 


signe  d’insuffi¬ 


sance  hépatique. 

Da  phosphatase  plasmatique  est  étudiée  dans  les 
maladies  du  foie  par  Fiessinger  et  M""*  Boyer 


(Rev.  méd.-chir.  mal.  du  foie,  p.  137,  1935).  Son 
élévation  fréquente  dans  les  cirrhoses  ne  semble 
pas  en  relation  avec  l’insuffisance  hépatique.  Dans 
les  ictères,  il  y  a  augmentation  considérable  de 
la  phosf)hatase,  celle-ci  se  voit  aussi  bien  dans  les 
ictères  par  hépatite  que  dans  les  ictères  par  cho- 
lostase.  Rothman  et  Meranze  (Am.  J.  of  Med. 
t.  CXCII,  p.  526,  1936)  considèrent,  au  contraire, 
que  le  dosage  des  phosphatases  constitue  le  meil¬ 
leur  test  entre  l'ictère  par  rétention,  où  elle  s’élève 
au-dessus  de  10  imités  (méthode  de  Robert),  et 
l’ictère  par  hépatite,  où  ce  chiffre  n’est  jamais 
atteint.  Telle  est  l’opinion  de  Metzger  (Société  de 
médecine  du  Bas-Rhin,  21  décembre  1935)  et 
celle  de  B.  Aristoni  et  Goggi  (Presse  médicale, 

p.  1594,  1934)- 

Dian,  Sassier,  Facquet  et  Frumu.ssan  (Bull. 
Soc.  méd.  hôp.,  p.  603,  1936)  montrent  la  valeur 
de  V  hypofibrinémie  dans  l’insuffisance  hépatique. 
Dans  les  ictères  par  hépatite,  il  y  a  hypofibriné¬ 
mie,  tandis  que  dans  l’ictèrè  par  rétention  le  taux 
de  la  fibrine  est  augmenté.  Expérimentalement, 
Moss  (Arch.  of  Surgery,  janvier  1933)  constate 
dans  l’ictère  par  rétention  une  hyperfibrinémie 
progressive  et  durable,  avec  augmentation  transi¬ 
toire  du  temps  de  coagulation. 

Chabrol,  CharoUnat  et  leurs  collaborateurs 


(G.  R.  Société  de-biologie,  24  février  1934)  appor¬ 
tent  une  nouvelle  méthode,  plus  précise  et  plus 
spécifique,  de  dosage  des  sels  biliaires  dans  le  sang, 
la  bile,  le  liquide  duodénal  et  les  tissus.  Cottet 
(Paris,  1935).  dans  sa  thèse,  expose  ,1a  tech¬ 
nique  de  la  réaction  phospho-v.unilliqup  et  les 
renseignements  biologiques  qu’elle  fournit.  Cot¬ 
tet  et  Mion  (Rev.  méd.-ch.ir.  des  maladies  du  foie, 
p.  202,  1935)  pubUent  les  données  fournies  par  le 
dosage  des  acides  biliaires  dans  le  sang. 

Chabrol,  Busson  et  Cachin  (Paris  médical', 
p.  429,  1934)  montrent  que,  dans  l’épreuve  de 
la  bilirubinémie  provoquée  il  n’y  a  aucun  rapport 
entre  la  dose  injectée  et  l’augmentation  consécu¬ 
tive,  due  à  la  libération  de  la  «  bilirubine  de 


réserve  », 


Da  biopsie  hépatique  est  entrée  dans  la  pra- 
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tique  hospitalière,  son  intérêt  et  son  inocuité 
sont  aujourd'hui  universellement  admis.  Prola 
(Presse  médicale,  p.  1198,  1935)  préconfec  la 
ponction  du  foie  pour  explorer  son  état  fonction¬ 
nel,  l'aspect  histologique  des  cellules  permettrait 
de  juger  les  diverses  activités. 

Les  ictères. 

Chabrol  et  Cottet  (Bull,  et  Mint.  Soc.  méd. 
hôp.,  p.  590,  1935)  étudient  les  variations  de  la 
cholalémie  au  coiirs  des  ictères.  Dans  les  ictères 
chroniques  par  obstruction  çholédocienne,  la 
cholalémie  est  toujours  mesurable,  mais  son  taux 
reste  faible  (maximum  0,16  p.  1000),  en  moyenne 
cinq  à  dix  fois  plus  basse  que  la  bilirubinémie. 
I,e  taux  des  sels  biliaires  dans  le  sang  s’élève  rajai- 
dement,  mais  atteint  bientôt  son  maximum  et 
décroît  sou  vent  vers  le  troisième  mois;  dans  un  seul 
cas  sur  22,  il  y  eut  disparition  complète.  Dans 
l’ictère  catarrhal,  une  cholalémie  entre  0,10  et 
o,  15  p.  I  000  est  constante  dans  les  deux  premières 
semaines,  puis  la  dissociation  cholalo-pigmen- 
taire  s’accentue,  et  les  sels  cessent  d’être  décelés 
par  la  méthode  phospho-vanillique.  Dans  les  ic¬ 
tères  infectieux,  la  dissociation  atteint  très  pré¬ 
cocement  son  maximum  de  netteté  et  peut  aller 
jusqu’à  I  p.  100.  Il  y  aurait  dans  les  ictères  non 
pas  excrétion  urinaire,  quireste  toujours  modérée, 
mais,  fixation  dans  les  viscères,  surtout  dans  le 
foie.  Au  point  de  vue  diagnostique,  le  point  im¬ 
portant  est  la  date  de  la  dissociation. 

Chiray,  Albot  et  Bosquet  (Arch.  mal.  app.  di¬ 
gestif,  p.  905,  1934)  consacrent  un  important 
mémoire  à  l’Ictère  catarrhal  prolongé,  ils  mon¬ 
trent  les  erreurs  d’interprétation  auxquelles  il 
peut  donner  lieu,  insistent  sur  son  mode  de  gué¬ 
rison  lente  et  progressive,  sans  phénomènes  cri¬ 
tiques  nets.  Il  relève  d’une  hépatite,  et  l’action 
du  tubage  duodénal  leur  apparaît  des  plus  discu¬ 
tables. 

Da  très  intéressante  observation  d’Harvier 
et  Antonelli  (Paris  médical,  19  mai  1934)  con¬ 
cerne  un  ictère  catarrhal  prolongé  qui  guérit  à  la 
suite  de  tubages  répétés.  Avant  de  recoiurir  à  une 
tentative  chirurgicale  dans  des  cas  analogues,  il 
faut  employer  cette  méthode. 

Brulé  et  Cottet  (Presse  médicale,  p.  1705, 
Ï935)  recherchent  les  éléments  de  différenciation 
entre  l’ictère  par  cholostase  et  l’ictère  par  hépa¬ 
tite.  D’hépatomégalie,  «  proportionnelle  à  l’inten¬ 
sité  de  l'ictère  »  leur  apparaît  le  signe  le  plus  hi- 
discutable  de  l’ictère  par  obstacle  cholédocien. 
D’épreuve  de  la  galactosurie,  si  elle  est  pratiquée 
assez  près  du  début  de  l’ictère,  la  dissociation  des 
pigments  et  des  sels  daiis  le  sang  sont  des  élé¬ 
ments  importants.  Ils  étudient  plus  spécialement 


les  troubles  du  transit  de  l’eau  :  dans  les  ictères 
par  hépatite,  les  troubles  du  transit  de  l’eau,  d’em¬ 
blée  très  accusés,  tendent  à  disparaître  du  dixième 
au  trentième  jour  au  contraire,  ils  font  défaut  au 
début  dans  l’obstruction  cholédocienne  et  appa¬ 
raissent  progressivement.  Il  faut  donc  tenir 
compte,  dans  l’interprétation  de  l’épreuve  de  l’eau, 
de  la  date  où  elle  est  pratiquée. 

Brulé,  Cottet  avec  Hamburger  (Presse  médicale, 
3  novembre  1934)  et  Netter  (Bull,  et  Mém. 
Société  médicale  des  hôp.,  p.  370,  1935)  montrent 
qu’à  côté  des  ictères  par  hépatite,  les  plus  fré¬ 
quents,  riotère  par  cholèdocite  a  une  existence 
réelle.  Ils  en  ont  observé  6  cas  récents.  D’hépato¬ 
mégalie  est  souvent  considérable,  la  rate  peut 
être  augmentée  (4  fois  sur  6).  De  tubage  duodé¬ 
nal, inopérant  dansles  hépatites, détermine  ladis- 
jjarition  rapide  de  l’hépatomégalie,  de  l’ictère  et 
de  la  splénomégalie.  Da  guérison  spontanée  est 
certes  possible,  mais  on  doit  toujours  redouter 
l’installation  de  lésions  sténosantes  du  cholé¬ 
doque'  et  une  atteinte  secondaire  du  foie. 

Chabrol  et  B.  Klotz  (Bull,  médical.  Soc.  méd.  des 
hôp.,  p.  379,  1935),  à  côté  des  cholédocites  sténo¬ 
santes,  relevant  du  traitement  chirurgical,  dé¬ 
crivent  les  cholédocites  médicales,  dont  ils  rap¬ 
portent  deux  observations,  et  discutent  le  méca¬ 
nisme  des  ictères  avec  lésions  hépatiques  traités 
et  guéris  par  le  drainage  chirurgical  des  voies  bi¬ 
liaires.  B.  Klotz  (Thèse  de  Paris,  1935)  donne  une 
excellente  étude  de  ces  faits. 

Follet  et  Kreis  (Rev.  méd.-chirurg.  des  maladies 
du  foie,  p.  26,  1936)  publient  tm  cas  personnel 
guéri  par  tubages  duodénaux.  Cordier,  Dagèze  et 
Wenger  (Soc.  méd.  des  hôp.  de  Lyon,  2  avril  1935) 
rapportent  im  cas  analogue. 

Caroli  et  Benoît  (Rev.  de  chirurgie,  janvier  1935) 
étudient  les  ictères  avec  lésions  hépatiques,  para¬ 
doxalement  guéris  par  le  dramage  chirurgical,  à 
propos  de  105  observations,  dont  5  personnelles, 
rapportées  dans  la  thèse  de  Benoît  (1935.  Paris). 
Après  une  analyse  des  manifestations  cliniques 
qui  avaient  conduit  à  l’intervention,  ils  étudient 
les  lésions  des  voies  biliaires,  très  souvent  dilatées 
en  totalité  ou  en  partie,  parfois  au  contraire  le 
cholédoque  est  anormalement  mhice.  Da  cause 
de  cette  dilatation  semble  résider  dans  un  spasme 
du  Sphincter  d'Oddi  d’origine  vagotonique  ou  plus 
sôuvent  dû  à  des  lésions  locales  pouvant  aboutir 
à  la  cholédoco-oddite  rétractile.  Parfois,  malgré  un 
aspect  normal,  il  existe  un  épaississement  du  cho¬ 
lédoque,  Malgré  la  fréquence  (31  fois  sur  45  biop¬ 
sies)  des  lésions  hépatiques,  la  guérison  fut  défi¬ 
nitive.  Brulé,  Chabrol  suggèrent  la  possibilité 
de  lésions  hépatiques  secondaires  à  la  sténo.se 
cholédocienne.  ' 

D’existence  d’un  spasme  du  sphincter  d’Oddi 
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est  mise  en  évidence  chez  le  malade  opéré  par 
Ivabbé  et  Soupault  (Arch.  mal.  app.  dig.,  p.  288, 
1934).  Pavel  {Romania  medicala,  p.  265,  1935) 
insiste  sur  le  rôle  du  spasme  du  sphincter  d’Oddi 
dans  la  pathogénie  des  ictères  et  rappelle  les  ob¬ 
servations  roumames  auxquelles  Angelescu  ajoute 
un  nouveau  cas  (Revista  chir.,  t.  XXXÏX,  p.  9, 

1936)- 

Brulé  et  David  {Presse  médicale,  20  juin  1934) 
ont  observé  un  ictère  avec  ^os'foie  lié  à  une  com¬ 
pression  des  voies  biliaires  par  un  ganglion.  Ces 
adénopathies,  parfois  primitives,  sont  souvent  tu¬ 
berculeuses  ou  satellites  d’inflammation  sous-hé¬ 
patique.  Un  fait  analogue  est  publié  par  Mazzini 
{Arch.  argent,  de  Enfermados  del  Ap.  dig.,  p.  373, 
1934)- 

Brulé  {Paris  médical,  19  mai  1934)  rappelle 
l’intérêt  du  tubage  duodénal  au  point  de  vue 
•  diagnostique  et  thérapeutique  dans  les  ictères. 

Fiessinger  et  Boudin  {Bull,  et  M.  Soc.  mêd.  des 
hôp.,  p.  1259,  1936)  montrent  qu’en  cas  d’œdèmes 
localisés,  chez  un  ictérique,  la  région  œdématiée 
est  décolorée,  c’est  Victère  partiel. 

Caroli  et  Ferroir  {Bull.  Soc.  mêd.  des  hôp., 
p.  604,  1935),  à  propos  d’un  ictère  survenu  au 
cours  de  poussées  d’urticaire,  montrent  les  liens 
pathogéniques  qui  peuvent  miir  l’urticaire,  les 
arthralgies  préictériques,  dont  ils  apportent  4  cas 
personnels,  et  l’ictère.  D’origine  allergique  est  des 
plus  vraisemblables,  et  les  lésions  d’œdème  tra¬ 
béculaire  sur  lesquelles  Fppinger  a  insisté  dans  sa 
description  de  l’hépatite  séreuse  {Klin.  Woch., 
no  XXXII,  p.  1137,  1934),  et  qu’il  a  reproduites 
expérimentalement,  confirment  cette  opinion. 
Dans  ces  cas,  l’ictère  est  au  foie  ce  que  l’urticaire 
est  à  la  peau.  Da  même  association  est  signalée 
par  Ferrabone  et  Jude  {Bull.  Soc.  méd.  des  hôp., 
P-  727,  1935)- 

Caroli,  Cachera  et  Deparis  {Paris  médical, 
P-  435-  193b)  ont  observé,  chez  deux  ictériques, 
l’apparition  tardive  d’anasarque.  Dans  les  2  cas, 
le  début  fut  celui  d’un  ictère  catarrhal,  avec  colo¬ 
ration  hitense  des  téguments  et  galactosurie 
plus  marquée  que  dans  les  ictères  habituels. 
I/anasarque  se  constitua  très  brusquement,  elle 
apparut  comme  un  phénomène  précritique  'et 

s’accompagnait  d’une  mversioii  Ils 

montrent  l’intérêt  de  ces  faits  pour  la  pathogénie 
de  l’ictère  qui,  dans  ces  cas,  semble  lié  à  un  œdème 
de  la  cellule  hépatique. 

Dœper,  Roy,  Perreau  et  Varay  {Bull  Soc.  méd. 
des  hôp.,  p.  1177,  1936)  insistent  sur  la  fréquence 
des  œdèmes  dans  les  hépatites  ictérigènes  graves. 
Ce  syndrome  ictêro-œdémateux,  lié  peut-être  dans 
certains  cas  à  ime  carence  vitaminique,  serait  le 
plus  souvent  un  œdème  toxique  dû  aux  imidazols. 


15  Mai  igsy- 

Pavel  et  Rmican  {Paris  médical,  t.  I,  p.  433, 
1936)  ont  observé  un  ictère  chronique  et  inter¬ 
mittent,  durant  depuis  huit  mois,  et  mie  ascite 
qui  cédèrent  au  drainage  biliaire.  Ils  invoquent 
nne  plicature  du  pédicule  hépatique,  entraîné 
par  un  cholécyste  ptosé.  Meyer  et  Deamer 
{J.  A.  M.  A.,  vol.  CIV,  p.  114, 1935), au  cours  d’un 
ictère  chronique,  ont  constaté  l’apparition  d’œdè¬ 
mes  puis  d’ascite.  D’intervention  montra  un  gros 
foie,  un  cholédoque  épaissi  et  dilaté,  une  vésicule 
à  parois  œdémateuses.  Da  biopsie  montra  une 
vacuolisation  discrète  des  cellules  hépatiques.  De 
drainage  amena  la  guérison.  Mac  Cabe,  F^lay  et 
Hunt  ont  observé  des  faits  analogues. 

Spirochétose  ictéro-hèmorragique. 

Une  épidémie  de  90  cas  de  spirochétose  a  été 
observée  par  Davidson  {Prit.  Med.  J.,  1. 1,  p.  804, 
1936)  dans  les  poissonneries  d’Aberdeen.  Presque 
tous  les  cas  publiés  sont  d’origine  hydrique  ;  dans 
certains  cas,  la  durée  d’incubation  peut  être  pré¬ 
cisée,  comme  dans  le  cas,  après  submersion,  de 
Carnot  et  Weill  {Paris  médical,  1934). 

Des  études  d’ensemble  sont  publiées  par  Dœper 
et  Cottet  {Progrès  médical,  p.  897,  1936),  Vague 
{Science  médicale  pratique,  p.  312,  1936),  De  Sèze 
{Revue  médicale  française,  p.  393,  1936)  et  Bariéty 
{Annales  de  thérapie  biologique,  p.  750,  1934). 
Boulin  {Annales  de  clinique  et  pharmacologie, 
p.  13,  octobre  1936)  donne  une  étude  des  formes 
atypiques.  D'ictère  cararrhal  spirochétosique 
fait  l’objet  d’un  important  mémoire  de  Brulé 
{Annales  de  médecine,  p;  63,  1935). 

De  nombreux  >  aspects  atypiques  ont  été  ré¬ 
cemment  observés,  les  plus  intéressants  sont  les 
formes  anictériques.  Des  formes  méningées 
pures  ont  été  signalées  par  Halbron  et  Klotz 
{Bull.  Soc.  méd.  des  hôp.,  p.  514,  1935)  et  Julien 
Marie  et  Gabriel  {Soc.  méd.  des  hôp.,  p.  1454. 
1935),  qui  observèrent  3  cas  d’allure  épidémique 
chez  des  enfants.  Guillain  et  Dereboullet  {Soc. 
méd.  des  hôp.,  p.  1509,  1935)  ont  snivi  une  forme 
mentale  et  méningée.  Mollaret  et  M**»  Erber 
{Soc.  méd:  des  hôp.,  p.  1631  et  1638,  1935)  con¬ 
sacrent  deux  importants  mémoires  au  diagno.stic 
biologique  et  à  la  physiopathologie  de  la  forme 
méningée  pure. 

Da  forme  purement  fébrile  est  bien  indivi- 
dnaUsée  grâce  aux  observations  de  Devé  (Nor¬ 
mandie  médicale,  mai  1934),  <1®  Demmierre  et  Da- 
plane  {Gaz.  des  hôp.,  4  juillet  1934),  de  Troisier, 
Bariéty  et  Macrez  {Soc.  méd.  des  hôp.,  p.  1465, 
1935).  On  peut  la  soupçonner  grâce  à  l’injection 
conjonctivale,  aux  myalgies,  à  ime  azotémie  dis¬ 
crète  et  à  la  notion  de  contagion  fluviale.  De  cag 
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d’azotémie  fébrile  pure  de  Caroîi  (Soc,  méd.  des 
hop.,  p.  1513,  1935)  avec  prostration,  mais  sans 
ictère  ni  syndrome  urinaire,  peut  en  être  rappro¬ 
ché.  J.  Marie,  M”®  Erber  et  Dontrebente 
(Soc.  de  pédiatrie,  17  décembre  1935)  signalent, 
chez  l'enfant,  la  forme  fébrile  pure. 

Des  trois  formes  atypiques  observées  par 
Gain,  Cattan  et  Bensande  (Soc.  méd,  des  hôp., 
p.  1470,  19.35),  deux  étaient  auictériques  et 
s’accompagnaient  de  .splénomégalie,  JCourilsky 
et  Mamou  (Soc,  méd.  des  hôp.,  1935)  précisent 
les  caractères  qui  permettent  de  dépister  les 
formes  p.seudO'grippales. 

Tout  trouble  morbide  peut  faire  défaut,  Troi- 
sier,  Bariéty,  Erber  et  Gabriel  (Soc.  méd.  des 
hôp.,  p.  26,  1934)  discutent  le  problème  des 
spirochétoses  occultes  et  la  valeur  d'un  séro¬ 
diagnostic  pour  rapporter  l’état  morbide  à  la 
spirochétose  ;  comme  y  a  insisté  Mollaret,  le  taux 
des  agglutmines  apporte  un  élément  décisif. 

Certaines  complications  inhabituelles  ont  été 
signalées  :  Paraplégie,  dont  Eabbé,  Boului, 
Uhry  et  Ulman  (Soc.  méd.  des  hôp,,  p,  1504,  1935) 
envisagent  la  nature  sirirocliétosique  ;  myocardite 
mortelle  dans  le  cas  de  Mollaret  et  Perroir  (Soc. 
méd,  des  hôp.,  p.  1622,  1935);  troubles  cardiaques 
et  électro-cardiograpliiques  dans  celui  de  Marchai 
et  Soulié  (Soc.  méd,  des  hôp.,  jj.  1651, 1935);  adé¬ 
nopathies  et  anémie  tenaces  dans  l’observation 
de  de  Duma  (Soc.  méd,  de  Marseille,  ii  décem¬ 
bre  1935)  rash  scarlatiniforme  et  urticaire  dans 
celle  de  de  Grailly  (Soc.  méd,  de  Bordeaux,  dé¬ 
cembre  1935),  Ea  reçlüoruration  chez  le  malade 
de  Ravina  et  Laplanche  (Soc,  méd.  des  hôp., 
p.  586,  1935)  fit  rétrocéder  des  accidents  alar¬ 
mants  et  l’azotémie 

Des  hémocultures  donnant  du  paratyphique 
font  discuter  le  rôle  de  ce  germe  dans  l’observa¬ 
tion  de  Hafeburger,  .Quellien  et  Baruk  (Soc,  méd. 
des  hôp.,  p,  16Ô1,  Ï935).  De  malade  de  Troisier, 
Bariéty  et  Brouet  (Soc.  méd.  des  hôp.,  p.  1451, 
1934)  succomba  à  une  méningite  purulente  au 
cours  d’une  spiroclrétose  consécutive  à  mre  mor¬ 
sure  de  rat. 

Les  méthodes  biologiques  sont  exposées  dans 
un  important  article  de  Mollaret  (Progrès  médical, 
p.  910,  1936),  M"’  Erber  (Soc.  de  biologie,  9  no¬ 
vembre  1935)  précise  la  teclmique  du  séro-dia- 
gnostic  et  l’importance  des  phénomènes  de  zone. 

Lelong  et  Bernard  (Soc,  méd.  des  hôp.,  23  dé¬ 
cembre  1935)  publient  une  curieuse  observation 
d’ictère  à  rechute  associé  à  une  polynévrite  où 
la  maladie  de  Weill  ne  put  être  mise  en  évidence. 

Les  hépatonèphPites  non  spirochétosiques. 

Olmer  et  Vague  (Rev.  méd.-chir.  des  maladies 


du  foie,  p.  320,  1935),  Comil  et  Vague  (Rev, 
méd.-chir,  maladies  du  foie,  p,  349,  .1935),  Vague 
(Thèse  de  Marseille,  1935),  Mros  Dérot  (Thèse  de 
Paris,  1937)  consacrent  d’importantes  études 
d’ensemble  aux  hépatonéphrites.  En  dehors  de 
la  spirochétose,  l’existence  d’hépatoiiéphrites 
infectieuses  est  bien  étabhe.  Brulé,  Hillemand  et 
Mallarmé  (Soc.  méd.  des  hôp.,  p,  317,  1934)  en 
publient  un  nouvel  exemple  à  début  pseudo¬ 
appendiculaire.  Gaujoux  (Comité  méd.  desBouches- 
du-Rhône,  juin  1935)  ont  observé  une  hépato- 
néplirite  avec  ictère  clu-onique,  anasarque  et 
albmnmurie,  qui  constitue  mi  fait  de  passage  avec 
les  cirrhoses.  Vague  (Gazette  des  hôp.,  p.  177, 
1936)  décrit  les  hépatonéphrites  anaphylac¬ 
tiques. 

Les  hépatonéphrites  du  post  abortum  sont  d’ori¬ 
gine  toxique  ou  microbiemie.  Patoir  (Echo  méd. 
du  Nord,  p.  315,  1935)  étudie  l’hépatonéphrite 
apiolique.  Paraf,  Chatrou  et  Duperrat  (Ann.  de 
clin,  et  pharm.,  p,  17,  juillet  1936),  P'rançois  et 
Vague  (Soc.  méd,  de  Marseille,  9  janvier  1935) 
et  Balard  (Soc.  méd.  de  Bordeaux,  22  janvier  1937) 
en  publient  de  nouveaux  cas.  Carnot  (Leçons 
cliniques,  Baillière,  1935)  consacre  mie  leçon  aux 
hépatonéphrites  à  perfrmgens  dont  Dalous 
(Soc.  méd.  chir.  pharm.  de  Toulouse,  décem¬ 
bre  1935)  rapporte  deux  nouvelles  observations. 
Rathery,  Dérot  et  Moline  (Soc.  méd.  des  hôp., 
p,  1224,  1934)  ont  observé  mie  hépatouéphrite 
due  au  staphylocoque. 

ictères  thérapeutiques. 

'rzanck,  dans  une  série  de  mémoires  (Bull.  Soc. 
méd.  des  hôp.,  p.  108,  177,  242,  250,  1935),  pré¬ 
cise  sa  conception  de  la  pathogénie  des  ictères 
observés  au  cours  de  la  syphilis.  Il  relève  40  cas 
d’ictère  indiscutablement  syphihtique  apparus 
avant  le  traitement,  et  cédant  sous  son  effet.  Il 
nie  l’existence  d’mi  ictère  grave  syphiUtîque. 
Analysant  843  cas  d’ictère  survenus  chez  des 
syphilitiques  traités,  il  hisiste  sur  la  fréquence 
de  cette  complication,  sur  l’importance  des  acci¬ 
dents  cutanés  conconiittants  pour  en  établir  la 
pathogénie.  Il  précise  les  critères  nécessaires  pour 
admettre  la  nature  toxique  ou  syphilitique  d'un 
ictère,  et  ne  reconnaît  à  ces  causes  qu’un  trè.s 
faible  pourcentage.  Le  rôle  du  biotropisme  ne  lui 
semble  pas  démontré,  les  ictères  représentent  mi 
pliénomène  d’intolérance  hépatique,  pour  des 
doses  non  toxiques.  Un  fait  cependant  est  dif¬ 
ficilement  conciliable  avec  cette  théorie  :  la  pos¬ 
sibilité  de  reprendre  le  traitement  avec  le  même 
médicament.  Pour  Tzanck,  le  foie  serait  capable 
de  se  désensibiliser  lui-même.  Au  pomt  de  vue 
C  clinique,  Tzanck,  Layaiii  et  Negreanu  opposent 


PARIS  MÉDICAL 


426 

deux  types  (Soc.  méd.  des  hôp.,  p.  1068,  1936)  : 
l’ictère  tardif  du  type  catarrhal  précédé  de  trou¬ 
bles  digestifs  et  les  ictères  «  médiats  »  survenant 
au  cours  des  trois  premières  piqûres,  souvent  pré¬ 
cédés  d’une  crise  intritoïde,  ils  s’accompagnent 
de  phénomènes  sanguins,  cutanés,  articulaires, 
de  poussées  fébriles  et  souvent  d’albuminirrie  et 
d’urémie,  réalisant  une  véritable  hépatonéphrite 
parfois  mortelle. 

De  nombreux  toxiques  peuvent  entraîner  l’ic¬ 
tère,  tels  sont  les  sels  d’or  dans  le  cas  de  Mattéi  et 
Paganelli  (Soc.  méd.  de  Marseille,  20  mars  1935)  ; 
dans  celui  de  Milian  et  Grupper,  qu’ils  attribuent 
à  un  ictère  par  biotropisme  direct  chez  im  syphi¬ 
litique  (Soc.  de.  dermatologie,  14  mai  1936)  la 
phénylhydrazine  au  cours  du  traitement  de  la 
polyglobulie  (Warembourg  et  Christiansens  (Réu¬ 
nion  méd.-chir.  des  hôp.  de  Lille,  ‘l'j  janvier  1936). 

Vauthey  (Arch.  mal.  app.  dig.,  p.  652,  1936) 
étudie  les  ictères  du  traitement  mercuriel,  Quick 
soutient  la  natiure  allergique  des  ictères  de  l’ato- 
phan  (Am.  J.  of  Med.  Sc.,  janvier  1934). 

Ictères  hémolytiques. 

Robert  Debré  et  ses  collaborateurs  Damy, 
G.  Sée,  et  Schramck  ont  consacré  un  impor¬ 
tant  mémoire  (Ann.  de  méd.,  octobre  1936)  à  la 
maladie  hémolytique.  En  dix  ans,  ils  ont  observé 
29  cas  survenant  dans  dix  familles,  la  maladie 
n’est  souvent  reconnue  que  tardivement.  Parmi 
les  16  enfants  examinés,  l’accident  révélateur 
fut  quatre  fois  l’ictère,  trois  fois  ime  crise  brutale 
de  déglobuhsation,  deux  fois  mie  anémie  chro¬ 
nique  avec  splénomégalie,  une  fois  une  spléno¬ 
mégalie,  six  fois  ce  fut  l’enquête  familiale  qui 
révéla  la  maladie.  D’ictère,  souvent  léger,  faisait 
défaut  dans  8  cas,  l’anémie  dans  5  cas.  Da  splé¬ 
nomégalie  toujours  nette  est  le  symptôme  le  plus 
fidèle,  la  moitié  des  malades  ont  un  foie  hyper¬ 
trophié.  Dans  4  cas  existait  mie  iiolyadénomé-' 
galie  sans  cause.  Da  fièvre  en  dehors  de  la  li¬ 
thiase  est  un  signe  fréquent,  témoin  de  la  déglo¬ 
bulisation.  D’étude  hématologique  a  mis  en  évi¬ 
dence  la  microcytose  (75  p.  100  des  hématies  ont 
un  diamètre  moyen  de  6]  à  7  [i),  l’étude  de  l’hé¬ 
molyse  a  confirmé  les  descriptions  classiques,  mais 
dans  certaüis  cas  la  fragilité  globulaire  est  nor¬ 
male  (5  cas),  même  avec  la  méthode  des  hématies 
déplasmatisées.  En  dehors  des  crises,  la  réticu- 
locytose  variait  de  8  à  20  p.  100.  Dans  certains 
cas,  on  put  mettre  en  évidence  des  hémolysines. 
Da  ponction  de  la  moelle  montre  une  hyperacti¬ 
vité  médullaire  assez  caractéristique  de  la  maladie 
hémolytique. 

A  côté  de  la  forme  ictérique,  Debré  décrit 
des  formes  aniciériques  :  anémie  splénomégalique. 
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splénomégalie  isolée  ;  des  formes  compliquées  : 
cardiaques  dont  A.  Dumas  a  rapporté  un  exemple 
où  les  troubles  cardiaques  cédèrent  après  splé¬ 
nectomie  (Soc.  méd.  des  hôp.  de  Lyon,  mars  1934)  ; 
dans  un  cas  la  cornée  présentait  une  taie.  Cer¬ 
tains  malades  présentaient  une  infiltration  des 
téguments,  de  l’infantilisme  et,  dans  2  cas,  des 
déformations  crâniennes.  On  a  signalé  des  mal¬ 
formations  de  la  mâchoire,  des  doigts,  de  l’œil, 
de  l’oreille  et  la  déformation  du  «  crâne  en  tour  ». 
Cathala  apporte  ime  observation  d'anémie  splé¬ 
nique  hémolytique  avec  ictère  et  oxycéphaUe 
réalisant  le  S}mdrome  de  Gânsslen,  sans  carac¬ 
tère  familial  (Soc.  méd.  des  hôp.,  p.  1665,  1935). 
Un .  des  malades  de  Dsederich  (Paris  médical, 
13  octobre  1934)  présentait  ime  décalcification 
du  pariétal.  D'évolution  des  cas  suivis  par  Debré 
confirme  les  dotmées  classiques.  Sur  13  adultes, 
7  présentèrènt  des  crises  vésiculaires.  Dans  im 
grand  nombre  de  cas,  la  maladie  hémolytique  lui 
apparaît  comme  vraiment  grave,  et  il  a  observé  un 
cas  de  mort  par  déglobulisation.  Carnot  (Leçons 
cliniques,  Baillière,  1935)  étudie  la  lithiase  pig¬ 
mentaire  de  l’ictère  hémolytique. 

Debré  insiste  sur  la  méconnaissance  fréquente 
du  syndrome  et  sur  l’importance  du  caractère 
familial.  Da  transmission  de  là  maladie  hémoly¬ 
tique  obéirait  aux  lois  de  Mendel  et  s’opérerait 
selon  le  type  dominant.  Elle  relèverait  d’nne  tare 
constitutionnelle  médullaire  ou  d’un  organe,  peut- 
être  l’hypophyse  réglant"  l’hématopoïèse. 

D’étude  d’Hansen  et  Klein  (Deut.  Arch.  f. 
Klin.  Med.,  août  1934)  porte  sur  xme  famille  de 
54  personnes.  A  côté  de  21  cas  classiques,  ils  ont 
constaté  de  nombreux  aspects  frustes  et  insistent 
sur  la  valeur  de  l’anisocytose,  de  la  microcytose, 
de  la  sphéruloc5d;ose,  de  l’anémie,  de  la  réticu- 
locytose,  de  la  tiunéfaction  de  la  rate  et  de  la 
parenté  avec  des  sujets  atteints  de  formes  clas¬ 
siques.  Des  anomalies  crâniennes,  maxillaires, 
oculaires  et  auditives  leur  semblent  très  fré¬ 
quentes,  sur  22  malades,  ils  constatent  19  fois  la 
persistance  de  débris  de  la  membrane  pupillaire. 

A  la  suite  de  NsegeU,  de  nombreux  auteurs 
rapprochent,  dans  le  même  groupe  morbide,  l’ané¬ 
mie  hémolytique,  les  splénomégaUes  hémoly¬ 
tiques  et  la  maladie  de  Chauffard.  En  1933,  Pies- 
singer,  Olivier  et  Ramadier  avaient  publié  des 
faits  de  cet  ordre.  Desné,  Daunay  et  Hurez  pu¬ 
blient  de  nouveUes  observations  (Société  de  pé¬ 
diatrie,  p.  445,  1935)- 

Grégoire  (Presse  médicale,  2  décembre  1936) 
rappelle  les  indications  de  la  splénectomie  et 
donne  sa  statistique  personnelle,  1 7  cas  sans  décès, 
ainsi  que  les  résultats  éloignés.  Il  préconise  l’in¬ 
tervention  précoce.  Après  splénectomie,  Netouseh 
(Klin.  Woch.,  30  septembre  1933)  vit  apparaître 
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uiie  polyglobulie.  MiclieU  et  Doiniiiici  {Bol.  e 
Mem.  Soc.  Pieni.  di  Chir.,  15  juillet  1934)  a  opéré 
3  cas,  dont  un  ne  fut  pas  amélioré. 

Debré  {loc.  cit.)  préconise  les  transfusions,  n’a 
eu  aucune  amélioration  par  le  cholestérol,  et 
conseille  la  splénectomie  en  cas  d’aggravation 
progressive,  de  crises  de  déglobnhsation  graves  et 
répétées,  de  menace  d’insuiEsance  cardiaque  et 
de  troubles  du  développement. 

Thompson  [J.  A.  M.  A.,  vol.  CVII,  p.  1776, 
1936)  oppose  deux  types  d’ictère  hémolytique. 
Dans  le  premier  groupe,  dont  il  a  observé  30  cas, 
il  s’agit  d’nne  affection  bien  déterminée,  caracté¬ 
risée  par  la  microsidiérocytose  et  la  fragilité 
globulaire.  Ces  caractères  font  défaut  dans  l’ic¬ 
tère  hémolytique  atypique.  Sur  les  15  cas,  il 
s’agissait  de  3  réticulo-sarcomes  de  la  rate,  de 
2  anémies  syi^hilitiques  curables  par  le  traitement 
d’mie  tuberculose  ganglio-splénique,  dans  9  cas, 
la  cause  ne  put  être  précisée.  Cette  distinction  est 
fondamentale,  car  la  splénectomie,  efidcace  dans 
le  premier  groupe,  aggrave  les  autres  malades. 

Cain  publie  la  première  observation  française 
de  syndrome  de  Marchiafava  {Soc.  méd.  des  hôp., 
février  1937).  Il  est  caractéri,sé  par  sa  longue  tolé¬ 
rance,  une  anémie  intense,  hyjîerchrome  avec  ré- 
ticulocytose,  un  ictère  variable,  des  crises  hémo- 
globinuriques  provoquées  par  les  transfusions  et 
la  cure  martiale,  la  présence  d’hémoglobine  dans 
les  urmes  de  la  nuit,  une  hémosidérinurie  perma¬ 
nente  et  une  splénomégalie.  Da  résistance  globu¬ 
laire  fut  trouvée  abaissée  une  fois.  Ni  la  splénec¬ 
tomie,  ni  l’hépatothéraiDie  n’en  modifient  l’évo¬ 
lution.  Da  rate  n’a  aucmi  caractère  des  rates  hé¬ 
molytiques,  le  pigment  ferrughieux  ne  peut  être 
décelé  que  dans  les  cellules  des  tubes  contournés 
du  rein.  Il  s’agirait  d’mi  véritable  diabète  fer¬ 
rique.  Hamburger  et  Bernstein  lui  consacrent 
une  étude  d’eusemble  très  documentée  {Am.  J.  of 
Medical  Sc.,  septembre  1936). 

Ictères  du  nourrisson. 

Herold  {.irch.  jür  Gyn.,  10  octobre  1934)  “i" 
voque  en  faveur  de  la  théorie  hémolytique  de 
l’ictère  physiologique  du  nouveau-né  le 
mode  d’excrétion  de  riiématoporphyrme  dans 
l’urine,  elle  attemt  son  maximum  au  quatrième, 
jour  et  décline  rapidement  pour  disparaître  au 
septième  jour.  De  taux  maxmium  de  bilirubüie  est 
également  atteint  le  quatrième  jour. 

Péhu  consacre  une  importante  étude  à  l’ictère 
grave  familial  {Paris  médical,  t.  II,  p.  353, 
1934  et  Revue  française  de  pédiatrie,  1934)  '<  ^ 
insiste  sur  la  précocité  de  l’ictère  apparu  dès  le 
premier  jour  et  sur  l’importance  capitale  de  la 
formule  sanguhie  ;  anémie,  érythroblastose  et  un 


certain  degré  de  mégalocytose,  parfois  la  leuco- 
cytose  exagérée  permet  de  parler  d’érythroleu- 
coblastose.  Da  survie  est  très  brève,  n’excédant 
pas  dix  jours.  Exceptionnellement,  l’enfant  gué¬ 
rira,  complètement,  ou  plus  souvent  avec  des  sé¬ 
quelles  nerveuses  apparues  à  distance.  11  montre 
la  parenté  de  l’ictère  grave  familial  avec  l’aiia- 
sarque  fœto-placentaire  type  Schridde,  les  ané¬ 
mies  crjqDtogénétiques  graves  de  l’enfance  (à  hé¬ 
maties  falcifonnes,  et  type  Cooley)  ainsi  qu’avec 
l’ictère  nucléaire,  en  raison  des  troubles  neurolo¬ 
giques  fréquents.  Il  déconseille  formellement  tout 
traitement  antisyphilitique  pendant  la  grossesse, 
bien  souvent  ce  sont  les  ,  derniers  enfants 
d’une  série  qui  sont  atteints.  Il  recommande 
la  transfusion. 

Cirrhoses. 

D’étiologie  des  cirrhoses  a  fait  l’objet  de  quel¬ 
ques  recherches.  Dickint  {Klin  Woch.,  t.  II, 
p.  270,  1935)  insiste  sur  le  rôle  du  tabac,  qui  agi¬ 
rait  surtout  par  la  production  de  goudron.  Parkes 
Weber  {Lancet,  t.  I,  p.  308,  1936),  frappé  par  la 
coexistence  de  cirrhoses  de  l’enfance  dans  cer¬ 
taines  familles  sans  étiologie  nette,  étndie  la 
tendance  congénitale  et  familiale  au  dévelop¬ 
pement  des  cirrhoses.  Dudo  Van  Bogaert  {Ann.  de 
méd.,  p.  290,  1935)  il  observé  3  hépatomégalies 
dont  2  cirrhoses  au  cours  de  3  cas  de  maladie  de 
Rendu-Osler  dans  la  même  famüle. 

Qiez  l’homme,  on  peut  exceptionnellement  ob¬ 
server  des  cirrhoses  dues  au  tétrachlorure  de 
carbone.  Bollmann  {Central  Soc.  of  Research, 
6-7  novembre  1936).  Poindexter  (/,  A.  M.  A., 
vol.  CII,  p.  2015,  1934)  en  publient  des  exemples. 
Tilitchef  {Paris,  1937)  consacre  sa  thèse  aux  for¬ 
mes  hépatorénales  de  cette  intoxication.  B'ies- 
singer  {Presse  médicale,  1936)  étudie  les  cirrhoses 
expérimentales  dues  à  ce  produit. 

Des  œdèmes  de  l’ascite  ont  suscité  de  nom¬ 
breuses  recherches.  Des  œdèmes  hépatiques  sont 
décrits  par  Mauriac  dans  sa  monographie  (Mas¬ 
son,  1936).  May  et  Braillon  {Soc.  méd.  des  hôp., 
p.  1597,  1934)  publient  une  belle  observation 

,,  ...  .sérine 

d  anasarque  avec  mversion  du  rapport 

et  hypo-albumhiémie  liée  à  une  hépatite  grais¬ 
seuse  tuberculeuse. 

Nous  avons  vu  par  ailleurs  l’intérêt  des  œdèmes 
au  cours  des  ictères.  Villaret  {Presse  médicale, 
p.  1529,  1934)  et  Fauvert  {Thèse  de  Paris,  1933), 
Villaret,  Justin-Bezançon,  Cachera  et  Fauvert 
{Paris  médical,  t.  XCV,  p.  455,  1935),  par  d’üigé- 
nieuses  expériences,  établissent  le  rôle  cajiital  du 
système  hépato-portal  dans  la  régulation  méca¬ 
nique  des  échanges  hydriques.  Cette  action  régu- 
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latrice,  loin  d’être  uniquement  passive,  est  aussi 
sous  la  dépendance  d’un  mécanisme  physiolo¬ 
gique  actif  du  système  spliinctérien  sus-hépa¬ 
tique  que  déclenchent  les  augmentations  anor¬ 
males  de  volume  de  la  masse  sanguine  et  les  albu¬ 
mines  hétérogènes.  Ils  étudient  les  causes  du  ra¬ 
lentissement  de  la  circulation  de  l’eau  dans  la 
stase  portale,  montrent  le  rôle  de  la  stase  dans 
l’apparition  de  l’ascite  et  des  cedèmes,  et  insistent 
sur  rhitérêt  de  ces  données  au  point  de  vue  thé¬ 
rapeutique. 

Bariéty  [Paris  médical,  p.  33,  1934)  précise  le 
rôle  des  divers  mécanismes  physico-pathologiques 
et  montre  l’intérêt  du  régime  carné  déchloruré 
d’Achard  et  de  la  diathermie  hépatique.  Les 
modifications  humorales  dans  les  cirrhoses  avec 
ascite  sont  étudiées  par  Myers  et  Keefer  [Archives 
of  Inst,  méd.,  mars  1935),  dans  le  sang,  les  protéines 
totales  sont  abaissées,  le  rapport  iDrotéique  inver¬ 
sé.  Dans  l’ascite,  le  taux  de  la  sérme  et  le  rap- 
jmrt  sont  plus  élevés  que  dans  le  sang.  L’hypo- 
protéinémie  se  voit  en  dehors  des  cirrhoses  asci¬ 
tiques.  , 

h'iessüiger  et  Messimy  [Rev.  méd.-chir.  maladies 
du  foie,  p.  98,  1935)  individualisent  le  syndrome 
hémorrai'ico-ascitiquc.  Quelques  jours  après  une 
hémorragie  importante,  apparaît  brusquement 
l’ascite,  qui  fait  souvent  cesser  les  hémorragies. 
Ce  syndrome  est  essentiellement  une  manifesta¬ 
tion  d’héjjatite  évolutive.  Les  deux  observations 
de  Laignel-Lavastme,  Schwob,  Guilly  gt  Bidou 
[Soc.  méd.  des  hôp.,  p.  307,  1934)  rentrent  dans 
ce  cadre. 

La  curabilité  de  l’ascite,  fait  classique  mais 
exceptionnel,  a  été  observée  par  Chabrol  et  Cottet 
[Soc.  méd.  des  hôp.,  p.  590,  1935)  et  Ravina  et 
Brunet  [Soc.  ^néd.  des  hôp.,  p.  751,  1934),  qui  étu¬ 
dient  les  conditions  favorisantes. 

Parmi  les  thérapeutiques  préconisées,  la  dia¬ 
thermie  transhépatique  a  domié  une  amé.hora- 
tion  nette  à  Pagniez,  Plichet,  Loutsch  et  Mar¬ 
chand  [Soc.  méd.  des  hôp.,  10  octobre  1930)  ;  2 
succès  et  6  écliecs  à  Carrière  et  Martin  [Acad, 
de  méd.,  27  mars  1934).  J.  Olmer  et  Migardon 
[Paris  médical,  p.  433,  1934)  discutent  l’effi¬ 
cacité. 

Fiessinger  et  Gajdos  [Soc.  méd.  des  hôp., 
p.  1317,  1935)  ont  obtenu  la  résorption  de  l’ascite 
et  de  l’œdème  dans  un  cas,  par  des  injections  de 
lipase  hépatique.  Avec  Panayotopoulos,  ils  ont  es¬ 
sayé  de  préciser  le  mode  d’action  de  la  lipase 
[Rev.  méd.-chir.  maladies  du  foie,  p.  346,  1936). 

Malgré  ses  échecs  et  sa  lourde  mortalité,  le 
traitement  chirurgical  de  l’ascite  est  préconisé 
])ar  Debuch  [Mitt.  a.  d.  Grenzgebieten  d.  Med.  u 
Chir.,  t  XLIII,  p.  566,  1934)  Qui,  sur  ii  ojDéra- 
tions  de  Talma,  a  eu  4  succès,  et  par  Ody  [Schw. 


13  Mai  1937. 

Med,  Woch.,  p.  84,  1935)  qui  a  obtenu  2  succès  par 
anastomose  mésentéricocave.  L'important  tra¬ 
vail  d’Henrîkson  [Ardh.  of  Sug.,  vol.  XXXII, 
15.  413,  1936)  expose  les  métliodes  chirurgicales 
et  leius  résultats. 

Cirrhoses  d’origine  splénique. 

Fil  dehors  des  maladies  d’Hanot  et  de  Banti, 
l’origine  splénogène  d’une  cirrhose  s’impose  dans 
certaüis  cas. 

Dès  1931,  Carnot,  Harvier  et  Caroli  [Revue 
méd.-chir.  des  maladies  du  foie,  décembre  1933) 
ont  fait  splénectomiser  mie  cirrhose  d’mi  type 
inhabituel,  sans  étiologie  nette,  en  raison  de  gas- 
trorragies  répétées  ayant  entraîné  une  anémie 
sévère,  l’intervention  amena  une  guérison  presque 
totale  avec  disparition  de  l’ascite,  des  hémorragies 
de  la  circulation  collatérale  et  régression  du  foie, 
la  rate  présentait  ime  sclérose  pulpaire  hypertro¬ 
phique  jeune,  riche  en  éléments  lymphoïdes,  et 
la  biopsie  hépatique  montrait  une  cirrhose  au 
stade  initial.  Dans  leur  mémoire,  ils  rapportent 
les  cas  de  cirrhose  améliorés  par  la  splénectomie, 
précéafemment  comius. 

Abrami  et  Frumiussan  [Soc.  méd.  des  hôp., 
p.  288,  1934)  étudient  dans  un  important  travail 
les  splénopathies  cirrhogènes,  ils  individualisent 
un  nouveau  groupe  :  les  cirrhoses  hypertrophi¬ 
ques  anictériques  d’origine  splénique.  Files  s’op¬ 
posent  à  la  maladie  d’Hanot  par  l’absence  d’ic¬ 
tère,  à  la  maladie  de  Banti  par  l’hépatomégaUe 
et  l’anémie  modérée.  Il  semble  que  la  maladie, 
d’évolution  msidieuse,  débute  par  mie  phase  splé¬ 
nique  pmre.  Puis  s’installe  mie  volumineuse 
hépato-splénomégalie  longtemps  bien  tolérée, 
sans  insuffisance  hépatique,  sans  amaigrissement 
et  sans  anémie  marqués.  L’apparition  d’hémor¬ 
ragies  importantes  et  répétées,  parfois  précédées 
de  déglobulisation  intense  par  hémolyse,  annonce 
l’aggravation  rapide.  La  splénectomie,  suffisam¬ 
ment  précoce,  fait  cesser  les  hémorragies. 

Fiessinger,  Merklen  et  Brouet  [Soc.  méd.  des 
hôp.,  p.  91, 1934)  décrivent,. sous  le  nom  de  spléno¬ 
mégalie  hépatolytique  et  ictérigène,  mie  forme  de 
transition  entre  la  maladie  de  Banti,  dont  elle 
présente  l’anémie  et  la  splénomégalie,  et  la  maladie 
d’Hanot,  dont  elle  a  l’ictère  clironique. 

Biondo  [Rev.  pos.,  t.  XXIV,  p.  61  r,  1934) 
porte  im  cas  de  guérison  de  cirrhose  atrophique 
par  la  splénectomie. 

Bergeret,  Caroli  et  Audéoud  [Rev.  de  chirurgie, 
février  1934)  précisent  les  diverses  indications  de 
la  splénectomie  au  cours  des  cirrhoses,  et  ses  résul¬ 
tats  r 

L’ictère  au  cours  des  cirrhoses,  pour  Hesse 
(Klin.  Woch.,  isr  septembre  1934)  serait  un  ictère 
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infectieux  par  hépatite,  dont  la  fréquence  s’ex¬ 
plique  par  la  plus  grande  sensibilité  aux  infec- 
tions.des  cirrliotiques.  Chabrol  et  Cottet  (Soc.  méd. 
des  hôp.,  p.  595,  1935)  étudient  la  cholalémie  des 
cirrliotiques,  elle  ne  permet  aucmie  conclusion 
pronostique.  En  cas  d’ictère,  la  dissociation  cho- 
lalo-pigmentaire  atteint  son  maximum,  les  sels 
ne  peuvent  être  dosés. 

Pour  Fiessinger,  Gajdos  et  Panayotopoulos 
(Soc.  méd.  des  hôp.,  p.  658,  1936)  l’opsiurie  serait 
due  à  mie  fixation  tissulaire  de  l’eau  exagérée, 
car,  après  ingestion  de  l’eau,  il  y  a  dilution  légère 
du  sang,  que  la  baisse  du  taux  de  la  bilirubine  et 
du  chlorure  plasmatique  permet  de  saisir, 

Chabrol  et  Sallet  (Soc.  méd.  des  hôp.,  p.  1311, 

1936)  étudient  le  pronostic  à  distance  des  cirrhoses. 
Une  cholestérolémie  au-dessus  de  2  grammes, 
une  cholalémie  mesurable,  mi  taux  bas  de  tyro¬ 
sine  sont  des  éléments  favorables.  E’hypocholes- 
térolémie,  une  réaction  phospho-vanillique  néga¬ 
tive  sont  des  indices  de  gravité,  de  même  l’aug¬ 
mentation  brusqué^  des  polypeptides  dans  le 
sang. 

Les  anémies  des  cirrhoses. 

Ees  anémies  des  cirrhoses  ont  été  étudiées  par 
Fiessinger,  Boudm  et  Eaur  (Soc.  méd.  des  hôp., 
p.  479,  1936).  A  côté  des  anémies  par  ictère  hé¬ 
molytique,  il  existe,  au  cours  des  cirrhoses,  mie 
anémie  progressive,  longtemps  modérée  (autour 
de  3  milUons)  apparue  souvent  après  mi  syndrome 
hémorragico-ascitique  persistant  malgré  la  ces¬ 
sation  des  hémorragies,  peu  influencée  par  l’iié- 
patothérapie  et  se  réparant  très  lentement.  Elle 
peut  prendre  dans  certains  cas  le  type  hyper- 
chrome,  mais  ne  s’accompagne  d’aucun  signe 
cUnique  ou  hématologique  propre  à  la  maladie 
de  Biermer.  Certains  cas,  comme  celui  de  Garin, 
Bemay  et  Vincent  (Bull.  Soc.  méd.  de  Lyon, 
20  octobre  1935)  semblent  liés  à  des  ponctions 
répétées,  par  un  mécanisme  analogue  aux  anémies 
hypochromes  par  plasmaphérèse.  Ea  plupart  des 
cas  relèveraient  d’mi  trouble  hématopoïétique  d’o¬ 
rigine  hépatique.  Cette  hypothèse  est  soutenue  par 
de  nombreux  auteurs  étrangers,  dont  les  travaux 
sont  exposés  dans  la  thèse  de  Rambert  (Paris, 

1937) .  Ils  insistent  sur  la  fréquence  de  l’hyper- 
chromie  et  de  la  macrocytose.  Pour  Davidson 
(Brit.  Med.  J.,  p.  804,  1934),  le  foie  ne  pourrait 
fixer  le  principe  antipernicieux,  c’est  l’anémie 
achrostique  de  Wilkinson  (Lancet,  15  fé¬ 
vrier  1936).  Ea  sécrétion  chlorhydrique  peut  être 
normale,  et  Wintrobe  a  montré  dans  un  cas  la 
présence  du  prmcipe  mtrinsèque  de  Castle.  Ees 
extraits  de  foie  de  cirrhotiques  morts  en  période 
d’hépatothérapie  intensive  n’ont  aucun  pouvoir 


anti-anémique.  Dans  les  cirrhoses  expérimentales 
par  tétrachlorure  de  carbone,  Shumacker  et 
Wintrobe  (Bull,  of  Johns  Hopk.  Hosp.,  mai  1936) 
réalisent  mie  anémie  inconstante,  tardive  et  rare¬ 
ment  macrocytaire,  tandis  qu’Higgins  et  Stan¬ 
ley  (Fol.  hém.,  p.  129,  1936)  obtiennent  une  anémie 
avec  mégalocytose  rebelle  à  l’hépatothérapie. 
Schœneman  (Münch.  Med.  Woch.,  p.  1235, 
août  1935)  rapporte  i  cas  ;  Dubois  (Sang,  11“  IV, 
1934),  2  cas  d’anémie  pernicieuse  chez  les  cirrho¬ 
tiques.  Pour  Archi  (Paris  médical,  t.  I,  p.  564, 
1936),  la  macrocytose  se  verrait  dans  certains 
processus  aigus  et  surtout  dans  les  affections  chro¬ 
niques  lésant  définitivement  le  foie.  Heath  (Fol. 
Hemat.,  p.  391,  1934)  donne  mie  étude  clüiique  et 
expérimentale  des  rapports  du  foie  et  de  l’érythro- 
poïèse.  Malamos,  dans  24  cas  sur  26  de  lésions  hé¬ 
patiques,  constate  une  augmentation  du  dia¬ 
mètre  moyen  des  globules  rouges  (Deutch.  Arch. 
of.  Klin.  Med.,  p.  209,  février  1935). 

La  maladie  d’Hanot. 

Malgré  sa  rareté,  la  maladie  d’Hanot  a  fait 
l’objet  d’études  importantes,  grâce  aux  docu¬ 
ments  anatomo-cliniques  apportés  par  E.  May, 
G.  Albot  et  Debray  (Presse  médicale,  6  avril  1935), 
Chiray,  Guy  Albot  et  Malinsky  (Soc.  méd.  des 
hôp.,  p.  907,  1935)  et  Carnot,  H.  Bénard,  Caroli 
et  M"®  Tissier  (Soc.  méd.  des  hôp.,  p.  1757,  1935). 
Cliniquement  la  description  princeps  d’Hanot 
reste  vraie.  Dans  les  observations  de  May  et  de 
Chiray,  l’asthénie  marquée,  l’hypotension  modé¬ 
rée  et  un  certain  degré  de  mélanodermie  font  en¬ 
visager  une  j>articipation  endocrüiienne.  Ee  cas  de 
Carnot  sundnt  chez  un  ancien  paludéen,  et  le  pa¬ 
ludisme  a  pu  agir  comme  facteur  de  débilité 
acquise  hépato-spléiiique.  Ea  galactosurie  fut 
élevée  dans  ce  cas,  contrairement  aux  autres 
observations.  E’étude  histologique  montra  la 
prédominance  dans  ces  3  cas  de  l’hépatite  mésen¬ 
chymateuse  :  hyperplasie  et  hypertrophie  des 
cellules  de  Kupfer  et  réticulose  fibrillaire  et  la 
conservation  du  parenchyme  qui,  dans  l’observa¬ 
tion  de  Chiray,  présentait  quelques  îlots  de  dégé¬ 
nérescence.  Ee  malade  de  Carnot,  Bénard,  Caroli 
et  Mi'e  Tissier  présentait  de  la  périangiocholite 
fibreuse,  et  sa  rate,  une  transformation  colla¬ 
gène  marquée,  des  fibrilles  sous-endothéliales,  des 
sinus  et  des  fibres  aimelées.  Ees  coHques ,  hépa¬ 
tiques  semblent  relever,  dans  ce  cas,  d’une  dys¬ 
kinésie  des  voies  biliaires  que  mit  en  évidence  la 
cholangrographie  post-opératoire.  Dans  le  cas  de 
Eambert  et  Bossaert  (Soc.  clin,  des  hôp.  de 
Bruxelles,  avril  1934),  ü  existait  également  un 
processus  d’angiocholite.  Fiéssmger,  Albot,  Mes- 
simy  et  Brouet  (Soc.  anat:  de  Paris,  7  novem- 
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bre  1935)  publient  les  constatations  anatomiques 
d’une  cirrhose  d’Hanot  suivie  pendant  trois  ans 
et  insistent  sur  l'hépatite  mésenchymateuse. 
Périer,  dans  sa  thèse,  étudie  la  splénectomie  dans 
la  maladie  d’Hanot  et  montre,  à  propos  d’un  cas 
personnel,  la  fréquence  des  insuccès  [Paris,  1936). 


Cirrhose  pigmentaire. 

Ha  cirrhose  pigmentaire  a  suscité  d’impor¬ 
tants  travaux.  Marcel  Habbé,  Boulin  et  Petresco 
(Annales  de  méd.,  janvier  1935)  donnent  une  étude 
d’ensemble  du  diabète  bronzé  et  rapportent  les 
constatations  anatomiques  de  7  cas  personnels. 
Avec  Uhry  [Soc.  méd.  des  hôp.,  p.  1574,  1934)  ds 
publient  un  nouveau  cas  du  syndrome  hépato- 
pancréatico- génital  qu’ils  ont  précédemment  isolé 
et  indiquent  les  frontières  du  diabète  bronzé. 
Avec  Ulmann  (Soc.  méd.  des  hôp.,  fi.  1504,  1935), 
ils  discutent  l’association  d’une  maladie  d’Ad- 
dison  et  de  diabète  bronzé  chez  une  malade  très 
asthénique  présentant  les  stigmates  humoraux 
de  l’insuffisance  surrénale.  De  Gennes,  Delarue  et 
Roger  de  Véricourt  [Presse  médicale,  p.  377,  1936) 
décrivent,  sous  le  nom  de  syndrome  endocrino- 
hépato-cardiaque  les  cirrhoses  pigmentaires  avec 
infantilisme  et  myocardie  qui  s’observent  sur¬ 
tout  chez  les  hommes  jeunes.  Ils  insistent  sur 
l’importance  et  la  précession  des  troubles  endo¬ 
criniens,  en  particulier  des  troubles  génitaux.  Des 
troubles  cardiaques  consistent  en  l’apparition 
rapide  d’ime  asystolie  peu  réductible,  avec 
troubles  électro-cardiographiques,  qui  peuvent 
exister  setds.  Anatomiquement,  ils  Insistent  sur 
l’importance  des  altérations  endocrines  ;  pancréa¬ 
tiques,  thyroïdiennes,  testiculaires  et  surrénales, 
et  sur-  l’intégrité  de  la  fibre  cardiaque.  D’absence 
d’étiologie  nette  leur  suggère  l'hypothèse  de  l’ori¬ 
gine  endocrinienne  de  ces  cirrhoses  et  de  la  myo¬ 
cardie.  De  même  syndrome  [Arch.  mal.  du  coeur, 
janvier  1936)  est  décrit  sous  le  nom  d’insuffisance 
cardiaque  bronzée  par  Donzelot,  qui  insiste  sur 
l’allongement  de  P.  R.  sur  les  électro-cardio¬ 
grammes.  De  cas  de  Clerc,  Bascouret  et  André 
(Soc.  méd.  des  hôp.,  p.  1228,  1935)  fut  amélioré 
par  lès  tonicardiaques,  celui  de  Marcel  Dabbé, 
Boulin  et  Uhry  survint  chez  ime  femme  [Soc.  méd. 
des  hôp.,  p.  515,  1936),  Bouchut,  Devrat,  Froment 
et  Doras  consacrent  une  étude  importante  aux 
complications  cardiaques  des  cirrhoses  pigmen¬ 
taires  et  retiennent  le  rôle  pathogénique  de  la 
surcharge  pigmentaire  du  myocarde  (Journal  de 
méd.  dé  Lyon,  p.  61 1,  1935),  particulièrement 
marquée  dans  lems  deux  observations.  Gerniam 
et  Morvan  (Soc.  méd.  des  hôp.,  p.  157,  1937)  pu¬ 
blient  xm  cas  analogue. 


15  Mai  igjy. 

Da  cirrhose  de  Cruveilhier  est  étudiée  dans 
la  thèse  de  Galibern  [Montpellier,  1935)-  Duteîn- 
bacher  (Presse  médicale,  p.  847,  1936)  étudie  le 
mécanisme  des  souffles. 


Les  hépatomégalies  de  l’enfance. 

Des  hépatomégalies  cryptogénétiques  de 
l’enfance  font  l’objet  d’importants  travanx. 

Van  Creveld  consacre,  à  propos  de  deux  obser¬ 
vations  personnelles,  im  mémoire  remarquable 
[Arch.  of  Diseases  in  Child.,  février  1934)  à  la 
maladie  glycogénique  du  foie  de  von  Glerke. 
Cimiqueinent,  elle  apparaît  comme  une  maladie 
congénitale  bien  tolérée  et  essentiellement  carac¬ 
térisée  par  une  hépatomégalie  considérable  et 
des  troubles  morphologiques  ;  retard  du  dévelop¬ 
pement  et  répartition  irréguhère  des  graisses  de 
couvertme.  Anatomiquement,  la  maladie  est 
caractérisée  par  ime  surcharge  glycogénique  du 
foie  et  des  autres  organes  avec  stéatose.  Il  existe 
un  tronble  profond  du  métabolisme  hydrocar¬ 
boné  dont  témoignent  l’hypoglycémie  à  jeun 
avec  cétonurie  et  l’action  de  l’adrénaline  qui  aug¬ 
mente  peu  la  glycémie,  mais  augmente  la  lacti- 
'  démie  et  la  cétonurie.  D’hyperglycémie  alimen¬ 
taire  peu  élevée  est  prolongée.  Il  n’y  a  pas  de 
glycosmie. 

Pour  Debré,  Semelaigne,  Wachmanson  et 
Gilbrm  [Bull.  Soc.  méd.  des  hôp.,  13.  1023,  1934), 
la  maladie  de  von  Gierke  n’est  qu’un  des  aspects 
de  ces  hépatomégalies  par  surcharge  qu’ils  dé¬ 
crivent  sous  le  nom  générique  d’hépatomégalie 
polycorique.  Affection  congénitale,  d'évolution 
chronique,  relativement  bien  supportée,  elle  est 
essentiellement  caractérisée  par  une  hypertro¬ 
phie  considérable  du  foie,  sans  splénomégalie, 
un  retard  plus  ou  moins  marqué  de  la  croissance, 
ime  répartition  anormale  de  la  graisse  qui  fait 
défaut  aux  fesses  et  aux  cuisses, un  développement 
irrégulier  des  masses  musculaires,  des  troubles 
variables  du  métabolisme  des  glucides  et  des  li¬ 
pides.  Trois  variétés  peuvent  actuellement  être 
individualisées  :  la  glycogénose  hépatique  avec 
trouble  du  métabolisme  glucidique  à  type  d’insuf¬ 
fisance  surrénale  et  lipémie  (syndrome  de  von 
Gierke),  la  fonne  avec  troubles  glucidiques  du 
type  insuffisance  pancréatique,  la  stéatose  mas¬ 
sive  du  foie  sans  hpém'ie  (type  Debré  et  Séma- 
laigne  [Presse  médicale,  p.  857, 1935).  Da  maladie 
serait  due  à  un  trouble  neuro-endocrmien. 

Duperrié  et  Maupetit  [Gas.  hebd.  des  sciences 
médicales  de  Bordeaux,  p.  593,  1934)  st  Mauriac 
(Paris  médical,  t.  I,  p.  525,  1934)  ont  publié  deux 
obsenmtions  d’hépatomégalie  de  l’enfance  avec 
troubles  de  la  glycorégulation. 
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Kyste  hydatique. 

Dans  une  importante  série  de  conférences 
(Las  Ciencas,  Buenos-Ayres,  1933,  chez  Buffarini). 
Devé  donne  un  exposé  magistral  de  l’échino¬ 
coccose  hépatique.  Un  important  rapport  de  Til- 
lier,  Goinard  et  De  Genissel  apporte  une  riche 
documentation  sur  les  aspects  radiologiques  du 
kyste  hydatique  du  foie  dans  ses  diverses  locali¬ 
sations  [Algérie  médicale,  p.  525,  1935).  Chabnui 
et  Mouchet  (Presse  médicale,  ]3.  31 1,  1936)  mon¬ 
trent  l’intérêt  de  l’injection  d’air  et  de  lipiodol 
dans  mi  kyste  suppuré  avant  l'intervention.  Dian 
et  Odinet  (Presse  médicale,  2  février  1935)  décri¬ 
vent  un  signe  nquveau,  l’auscultation  du  kyste 
lors  de  la  percussion  donne  un  écho  double  ou 

Vignardon,  dans  sa  thèse  (Alger,  11936), 
étudie  le  mécanisme  de  la  calcification  et  con¬ 
firme  les  conclusions  de  Devé  :  un  kyste  univési- 
culaire  calcifié  peut  être  considéré  comme  guéri, 
par  contre,  dans  mi  kyste  multivésiculaire,  cer¬ 
taines  vésicules  peuvent  être  vivantes. 

Fevre  et  Petit  (Société  de  pédiatrie,  3  dé¬ 
cembre  1935)  ont  opéré  2  kystes  hydatiques  chez 
l’enfant,  l’un  présentant  un  gros  foie,  l’autre  un 
syndrome  pseudo-appendiculaire. 

D’ouverture  du  kyste  hydatique  dans  les  voies 
biliaires  est  reconnue,  grâce  à  la  présence  de 
scolex  ou  de  débris  d’hydatides  dans  le  liquide 
duodénal,  dans  les  observations  de  Moiraud  et  de 
Duna  (Presse  médicale,  p.  1580,  1935),  de  Daniade 
(Soc.  de  méd.  et  de  chir.  de'  Bordeaux,  décem¬ 
bre  1935),  grâce  au  tamisage  des  selles  dans  les 
cas  d’Avendano  çt  Arelalno  (Bull.  Soc.  méd.  du 
Chili,  1934),  Braille  (Soc.  de  chir.,  20  juin  1934), 
d’PIugonot  et  Guichené  (Soc.  méd.  mil.  française, 
14  novembre  1935).  Devé  (Presse  médicale, 
p.  1702,  1935),  Berner  et  Meythaler  (Fortsch. 
a.  d.  Gel).  Rœntg.,  p.  337,  1934),  Goinard  (Algérie 
médicale,  p.  525,  1935)  précisent  les  signes  radiolo¬ 
giques  de  la  rupture  dans  les  voies  biliaires  dont 
le  traitement  est  étudié  par  Cecarrelli  (Arch.  délia 
Mal.  dell'App.  dig.,  t.  III,  p.  233,  1934),  Rodri¬ 
guez  (Prensa  médica,  p.  2116,  1934)  et  Prat  (El 
dia  Medico,  ji.  1131,  1936).  Ce  dernier  recom¬ 
mande  la  marsupiaUsation  du  kyste  dans  tous 
les  cas  où  il  peut  être  repéré  cUniquement  ou  lors 
du  dramage  des  voies  biliaires  et  montre  l’intérêt 
pour  sa  localisation  de  la  cholargogràphie  post¬ 
opératoire. 

Devé  et  Couniot  (Algérie  médicale,  mai  1935) 
consacrent  une  importante  étude  basée  sur  382  ob¬ 
servations  4  l’ouverture  des  kystes  hépatiques 
dans  le  poumon,  les  bronches  et  la  plèvre,  et  à 


son  traitement.  Giraud,  Salmon  et  Jouve  (Comité 
médical  des  Bouches-du-Rhône,  février  1936) 
relatent  une  curieuse  observation  d’hémoptysie 
sans  métastase  pulmonaire  au  cours  d’un  kyste 
hydatique.  Trois  ans  après  le  début  des  accidents 
pulmonaires,  Masciottra  et  Chilese  ont  reconnu, 
grâce  au  lipiodol,  ime  fistule  broncho-hépatique, 
de  nature  hydatique,  que  la  simple  cholécysto¬ 
tomie  guérit  (Rev.  méd.  quir.  de  Patol.,  n»  33, 
1935)- 

R.  de  Mata  (Rev.  Esp.  de  Cir.,  p.  59,  mars  1935) 
a  observé  un  k)’-ste  rompu  dans  l’estomac.  Deux 
localisations  primitives  exceistionnelles  sont  si¬ 
gnalées:  vésiculaire  par  Rossi  (II.  Policlinico, 
p.  410,  1935),  dans  le  Ugament  rond  par  Cicala 
(Pratica  Medica,  p.  266,  1935). 

Oulié  (Soc.  de  chirurgie,  17  jamder  1934),  à 
propos  de  135  cas  personnels,  précise  les  indica¬ 
tions  des  différents  modes  de  traitement.  Melni- 
koff  préconise  la  kystectomie  totale  comme  mé¬ 
thode  de  choix  (J.  de  chir.,  p.  197,  1936).  Cette 
méthode,  très  en  faveur  chez  les  chirurgiens  sovié¬ 
tiques,  est  rejetée  par  Phocas  (Congrès  internatio¬ 
nal  de  pathologie  comparée,  t.  II,  p.  158, 
avril  1936)  et  par  Constantmi  et  Oulié  (Presse 
médicale,  1. 1,  p.  449,  1937). 

D’échinococcose  alvéolaire  a  été  observée 
par  Piessinger,  Bergeret  et  Dupuy  (Bull.  Soc.  méd. 
des  hôp.,  p.  1379,  1936),  chez  un  homme  n’ayant 
jamais  vécu  dans  les  régions  parasitées.  Il 
s’agissait  d’mie  forme  tumorale  présentant,  une 
cavité  de  23  centimètres  de  diamètre  ;  la  marsu¬ 
pialisation  ne  ralentit  pas  l’évolution  vers  la 
cachexie.  Tisserand  et  Martin  (Lyon  médical, 
25  mars  1934)  observé  deux  nouveaux  cas  en 
Franche-Comté,  Devé,  qui  soutient  runicité  du 
parasite, rapporte,  avec  Blanco  et  Capunp  (Acadé¬ 
mie  de  médecine,  3  décembre  1935),  un  fait  inter¬ 
médiaire  d’echmococcose  micropolykystique  en- 
valiissant  les  voies  biUaires  et  une  artère. 

Ülallet-Guy  et  Aufnère  (Soc.  chir.  de  Lyon, 
12  mars  1936)  Denormand  et  Calvet  (Journ.  de 
chirurgie,  t.  XDVII,  p.  715,  1935)  rapportent  des 
observations  de  kyste  non  parasitaire.  De  cas  de 
Mallet-Guy  semble  d’origine  traumatique,  consé¬ 
cutif  a  un  hématome  du  foie.  Dans  l’observation 
de  Denormand,  la  cavité  contenait  i  500  centi¬ 
mètres  cubes  de  liquide.  Il  s’agissait  d’mi  cysta¬ 
dénome  d’origüie  bihaire  qui  guérit  par  marsupia¬ 
lisation.  A  jjropos  de  cette  observation,  Denor¬ 
mand  et  Calvet  font  mie  étude  de  ces  formations 
kystiques  et  discutent  leur  pathogénie  et  leur 
.traitement.  Adler  a  opéré  un  volumineux  cysta¬ 
dénome  du  foie  (Zentrallçlatt  f.  chir.,  t.  DXIII, 

p.  987,  1936)- 

Baccarmi  (Arch.  Italiano  de  chir.,  t,  XDIII, 
p.  92,  1936)  et  Atakam  (Z entr aillait,  f.  chir.. 
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t.  I/XIII,  p.  204,  1936)  ont  observé  des  cas  de 
inaladie_kystique  du  foie. 

Parasitoses  hépatiques  diverses. 

IyC  rapport  d’Ali  Ibrahim  Pacha  comporte 
une  brève  étude  de  la  bilharziose  hépatique. 
llakar  rajjporte  un  cas  de  bilharziose  vésiculaire 
primitive  ;  sur  145  cholécystectomies  pratiquées 
à  Mansourali,  Procter  a  noté  13  bilharzioses. 
(X®  Congrès  de  la  Soc.  int.  de  chir.,  5  janvier  1936). 

Cathala  IBvül.  et  Mém.  Soc.  méd.  des  hôp. 
p.  368,  1937)  rappelle  que  l’émétine  peut  avoir 
une  action  remarquable  en  dehors  de  l’amibiase 
dans  certaines  parasitoses  hépatiques.  Tel  est  le 
cas  de  la  distomatose  (Tiprez  et  Butteaux,  Soc. 
méd.  du  Nord,  novembre  1934)  fl^  réalise  un  état 
infectieux  sévère,  un  gros  foie  dm,  vaguement 
bosselé.  L’extrême  importance  de  l’éosinophilie 
constitue  un  excellent  symptôme  d’orientation. 
L’identification  des  œufs  dans  les  selles  n’est 
guère  possible  avant  la  huitième  semaüie.  Le 
tubage  duodénal  a  permis  le  diagnostic  dans  les 
cas  de  Tiprez  et  Butteaux,  et  de  Kouri  (Rev.  med. 
et  chir.  de  La  Habana,  30  avrü  1933). 

La  lambliase  des  voies  biliaires  est  étudiée  dans 
la  thèse  de  Desgeorges  [Lyon,  1935).  Des  obser¬ 
vations  sont  publiées  par  Garin,  Bernay  et  Des¬ 
georges  [Soc.  méd.  des  hôp.  de  Lyon,  t.  XX,  p.  10, 
I935)'  Balena  (0.  Hospital,  p.  1109,  1934)  et 
Calder  [Am.  J.  of  Med.  sc.,  p.  82,  juillet  1935). 

Abcès  du  foie. 

Les  abcès  à  staphylocoques  du  foie  peuTCnt 
réaliser  de  façon  exceptionnelle  de  grands  abcès 
en  apparence  primitifs,  comme  dans  les  observa¬ 
tions  de  Camot  et  Cachera  (SmW.  et  Mém.  Soc. 
méd.  des  hôp.  de  Paris,  p.  760;  1934)  et  de  Weill- 
Hallé,  Aubert,  Mouoliotte  et  Rambert  [Soc. 
de  pédiatrie,  3  décembre  1935).  Parfois,  au  con¬ 
traire,  ces  abcès  sont  secondaires  à  une  septico¬ 
pyohémie,  comme  dans  le  cas  de-Garnot  et  Caroli 
[Bull,  et  Mém.  Soc.  méd.  dès  hôp.,  p.  756^.1934), 
qui  guérit  après  deux  interventions  ;  dans  Ife  cas 
de  Labbé,  Boulin  et  Dreffns  (Soc.  méd.  des  hôp.,  ' 
p.  754, 1934)' ou,  malgré  l’intervention,  Phémocul- 
tuçe  resta  positive  et  où  le  malqde  succomba  ;  et 
dans  l’observation  de  Piessinger,  Desplas  et 
Messimy,  où  des  abcès  multiples  évoluèrent  sans 
fièvre  avec  un  müiimum  de  signes  douloureux  et 
aboutirent,  malgré  l'interventibn,  à  la  mort  1>Soc. 
méd)  des  hôp.,  p..  1348(1 934) -  Carnot  {Leçons  cli¬ 
niques,  BailUère,  1935)  insiste  sur  la  valeur  pour 
limiter  les  poches  de  Pinjection  simultanée  d’air  et 
delipibdol';  Piessinger,  Boudin  et  Panayotopbulos 


15  Mai  igsy. 

[Revue  méd.-chir.  maladies  du  foie,  p.  337,  1936) 
sur  l’injection  de  lipiodol  léger  et  lourd. 

Selon -Melchior  [Zentralblatt.  f.  Chir.,  t.  XLIII, 
p.  1646,  1936),  le  pronostic  des  abcès  miliaires 
anglocholitiques  doit  être  révisé,  dans  5  cas 
personnels  le  drainage  des  voies  biliaires  et  la  cho- 
léc3'stectomie  ont  été  suivis  de  guérison. 

Un  important  travail  d’Huard  et  Meyer  May 
[Abcès  du  foie,  1  vol.,  Masson,  1936;  Journal  de 
chirurgie,  t.  XLVII,  p.  529,  1936),  basé  sur 
174  observations,  précise  les  données  anato¬ 
miques,  étiologiques,  cliniques  et  thérapeutiques 
des  abcès  du  foie.  Les  abcès  sont  souvent  mul¬ 
tiples,  de  symptomatologie  poljmiorphe,  souvent 
fruste.  Cette  multiplicité  des  abcès  rend  corniste 
de  leur  gravité,  des  échecs  de  la  ponction  et  de  la 
nécessité  de  l’exploration  radiologique  pour  gui¬ 
der  l’opération.  Cet  important  chapitre  constitue 
l’un  des  plus  nouveaux  de  cette  étude,  par  la 
richesse  des  documents.  Dans  un  excellent  exposé, 
les  autemrs  résument  les  tendances  des  diverses 
écoles  chirurgicales  et  les  bases  du  traitement. 
Huard  considère  les  abcès  amibiens  comme  excep¬ 
tionnels  et  fait  des  réserves  sur  la  valeur  de  la 
recherciie  des  amibes  dans  le  pus.  ' 

Massias  [Rev.  méd.-chir.  des  maladies  du  foie-, 
p.  229,  1936)  au  contraire  insiste  sur  la  fréquence 
des  abcès  amibiens  en  Indochine. 

A.  Gosset  et  Gutmaiin  [Bull.  Soc.  méd.  des  hôp., 
p.  365,  1937)  constatent  à  l’intervention  des 
nodules  blanchâtres  imposant  le  diagnostic  de 
cancer  métastatique.  L’existence  d’amibiase  fa¬ 
miliale,  d’un  passé  colitique  les  conduisit  à  insti¬ 
tuer  mi  traitement  éméthüen  dont  l’efficacité  leur 
fait  ranger  cette  «observation  dans  le  cadre  des 
hépatites  nodulaires  amibiennes. 

Gravier,  Tourniaire  et  Bret  .  (Soc.  méd.  de  Lyon, 

.  21  janvier  I936)(  chez  im  malade  présentant  un 
gros  foie,  de  l’ascite  et  ime  diarrhée  profuse,  ont 
obtenu  une  guérison  rapide  par  l’émétine. 

Oancers  et  tumeurs  du  foie  et  des  voies 
biiiaires. 

Le  début  du  cancer  du  foie  peut  être  drama¬ 
tique.  Dans  l’observation  d'Huguenin,  Vernies  et 
Muo  Boucabeillé,  rme  hépatomégalie,  brusquement 
constituée,  s’accompagnait  d’urticaire;  de  purpura 
■  et  de  macules  rosées.  Le  foie  présentait  de  nom¬ 
breuses  embolies  veineuses  {Soc.  anatomique, 
4' juin  193  6)  .  Gain,  à  propos  de  4  observations  per- 
sonnellès  de  '  syndrome  métastatique  aigu,  pré¬ 
cise  les  caractèifes  de  la  douleur,  montre  sa  valeur 
1  séméiologique'  et  Patbilbue  à  la^  distention  brutale 
et  rapide  de  la  capsule  {Bulli.  et  Mém.  Soc.  méd.  des 
'hôp.  de  Paris,  p;  1366,  1935) .  , 

Dans  Ife  cas  de  Culperer  et  von  Hamm,  uii  can-^ 
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cer  primitif  du  foie  méconnu  amena  la  mort  par 
thrombose  de  la  veine  cave  inférieure  et  métas¬ 
tase  auriculaire  droite  {Am.  J .  of  Cancer, 

Beer  attribue  2  cas  d’iiématénièses  à  mie  gêne  de 
la  circulation  veineuse  {Thèse  de  Paris,  1935). 
Selvaggi  étudie  l’aspect  radiologique  après  injec¬ 
tion  de  tliorostrat  d’un  néo-primitif  {Annali  Ra¬ 
diol.  e  fis  med.,  p.  399,  1934). 

Quelques  tentatives  chirurgicales  sont  rajipor- 
tées.  Armaud-Delille,  Fèvre  et  Bestocquoy,  chez 
une  enfant,  ont  pratiqué  une  hépatectomie 
partielle  pour  tumeur  maligne,  et  huit  mois  après 
l’ablation  d’une  niasse  ganglionnaire  abdominale  ; 
six  mois  plus  tard,  l’état  général  est  excellent 
{Soc.  de  pédiatrie,  15  octobre  1935),  Wenner- 
Moller  a  réséqué  une  métastase  hépatique  de  tu¬ 
meurs  récidivantes  de  l’ovaire  «  à  cellules  de  la 
granuleuse  »  ;  six  ans  après  la  guérison  persiste 
{Acta  chirurgica  Scandinava,  vol.  LXXVIII, 
p.  103,  1936).  Baumgartner  et  Fiessinger  ont 
rapporté  i  cas  d’adénome  solitaire  malin  opéré, 
guéri  après  trois  ans  et  demi  {Soc.  nat.  chir., 
p.  772,  1935).  haurence  Abel  et  Bout  (/.  oj  Sur- 
gery,  vol,  II,  ]).  684,  1934)  ont  également  opéré 
un  cas  de  néo  du  foie.  Ronianowski  publie  3  ob¬ 
servations  nouvelles  de  sarcome  primitif  {Nou- 
rim  Le  Karskie,  15  février  1935).  Après  pneumo- 
péritonie,  le  niélaiio-sarcome  de  Dabrowski  et 
Stopczyk  domiait  à  la  radioscopie  une  image 
tachetée.  Rosario  {Rev.  de  clin,  méd.,  p.  767,  1934) 
a  observé  un  adénome  solitaire  dégénéré  et  mé¬ 
tastasant.  Geremia,  un  volummeux  adénome 
bénin  de  structure  cordonitorme  (  Giornale  Veneto 
di  Sc.  med.,  p.  168,  1935). 

Renormand,  I.  Bertrand  et  Pavel  {Presse  médi¬ 
cale,  17  novembre  1934)  une  étude  de 

l’adénome  solitaire  pédiculé  à  propos  d’un  cas 
nouveau. 

Divers. 

Routier,  Cottet  et  Molinghen  {Arch.  mal.  app. 
dîg.,  p.  801,  1935)  donnent  une  importante  étude 
des  fonctions  hépatiques  dans  Vasystolie.  Villaret 
et  Fauvert  {Bull.  gén.  thér.,  p.  386,  1935)  distin¬ 
guent  les  congestions  passives  et  actives  du  foie 
et  en  précisent  le  pronostic  et  le  traitement. 

Cornil,  Mosinger  et  Joiive  {Soc.  anat.,  6  jan 
vier  1936)  étudient  les  lésions  hépatiques  de  6  en¬ 
docardites  malignes. 

Hugonot  et  Jaulmes  {Soc.  méd.  mil.  fr.;  10  oc¬ 
tobre  1935)  rapportent  mi  cas  de  syphilis  hépa¬ 
tique  fébrile  et  douloureuse  avec  leucocytose 
■simulant  un  abcès  du  foie.  Weill-Hallé,  Aubert, 
Mouchotte  et  Rambert  {Soc.  de  péd.,  16  oc¬ 
tobre  1935)  ont  observé  mie  syphilis  hépato- 
hypersplénomégalique  avec  fièvre  hectique  .simu¬ 


lant  le  kala-azar  par  ses  réactions  biologiques  et 
sa  fonnule  sanguine.  Cruchet,  Maupetit  et  Sarie 
{Soc.  méd.  chir.  de  Bordeaux,  mai  1934)  publient 
un  cas  d’hépatite  hypersplénomégalique  avec 
ictère  et  purpura. 

Étienne  et  Collesson  {Rev.  méd.  de  TESt, 
t.  LXIII,  p.  237,  1935),  Guillaume  {Société  de 
gastr.-ent.,  14  octobre  1935)  montrent  le  rôle 
du  foie  dans  la  migraine. 

L’important  rapport  de  Fiessinger  au  Congrès 
de  la  Goutte  de  Vittel  (1935)  est  consacré  au  rôle 
du  foie.  Chroinetzka  {Klin.  Woch.,  t.  XV,  p.  1S77, 
1936)  par  des  injections  répétées  d’encre  de  Chine, 
réalise  une  cirrhose  graisseuse,  une  hyperuricémie 
et  des  nodules  péri-arti  cul  aires  d’acide  urique. 

Haniisenn  {J.  .4.  M.  A.,  t.  CVI,  p.  915,  1936) 
étudie  la  surcharge  grais.seu.se  du  foie  des  diabé¬ 
tiques.  Bade  {Munch.  Med.  Woch.,  p.  171,  jan¬ 
vier  1936)  étudie  les  ictères  au  cours  du  diabète. 

Les  lésions  hépatiques  au  cours  de  l’infection 
puerpérale  sont  étudiée.s  ]3ar  Ssuchuiin  et  iloro- 
sawa  {.4rch.  f.  Gynâh.,  p.  465,  1935).  Fuig  [  jour¬ 
nal  de  méd.  de  Lyon,  20  janvier  1935)  décrit  les 
formes  cedémateuses  hémorragiques  et  ictériques 
de  la  fièvre  de  Malte.  Mettier  et  Kerr  {.-irch.  oj 
Int.  med.,  p.  702,  1034)  rapportent  un  cas  d’hépa- 
to-cholécystite  au  cours  de  la  brucellose. 

Barbera  {Il  Policlinico,  p.  T965,  1934)' étudie  'c 
fonctionnement  hépatique  du  tuberculeux.  Ro- 
senkranz  et  Howard  {Arch.  oj  Pathology,  p.  743, 
1936)  ])ublient  3  cas  de  tuberculose  hé]iatique. 

Dans  un  iniiJortant  mémoire  {Ann.  de  méd., 
n”  I,  193.5)  sur  l’amylose  hépatique,  Labbé, 
Boulin  et  Petresco  établissent  la  possibilité  de 
dépôts  amyloïdes  dans  les  cellules  hépatiques. 
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LE  CHOLESTÉROL 
DANS 

LES  ICTÈRES  INFECTIEUX 

Étienne  CHABROL,  Jean  SALLET 
Jean-Louis  PARROT 

Le  pronostic  des  affections  du  foie  et  des 
voies  biliaires  peut  trouver  ■  d’utiles  indica¬ 
tions  dans  le  dosage  sanguin  du  cholestérol- 
^  Depuis  les  travaux  de  Chauffard  et  de  son 
■École,  les  traités  didactiques  transcrivent  fidè¬ 
lement  les  deux  propositions  suivantes  ; 

1“  La  lithiase  biliaire  est  l’expression  cli¬ 
nique  d’une  hypercholestérolémie  qu’accom¬ 
pagne  une  insuffisance  hépatique  ;  les  calculs 
se  forment  dans  la  vésicule,  parce  que  le  foie 
malade  ne  peut  transformer  le  cholestérol  en 
acides  biliaires  ; 

2°  Au  cours  des  ictères,  l’hypercholestéro¬ 
lémie  est  la  règle,  lorsque  la  jaunisse  relève 
d’une  rétention  hépatique  ou  cholédocienne  ; 
elle  est  l’exception  dans  les  processus  hémoly¬ 
tiques. 

Et  le  praticien  de  conclure  :  l’hyireroholesté- 
rolémie,  reflète  l’insuffisance  de  l’émonctoire 
hépatique. 

En  réalité,  c’est,  la  diminution  du  cholestérol 
sanguîn  et  non  point  son  augmentation  que 
l’on  observe  à  la  dernière  étape  des  affections 
hépatiques,  à  l’heure  où  la  faillite  générale  des 
différentes  fonctions  organiques  est  trop  facile¬ 
ment  exprimée  par  le  vocable  «  d’insuffisance 
du  foie  ».  Depuis  longtemps  l’étude  des  cirrhose» 
et  des  ictères  par  obstruction  cholédocienne 
a  pu  nous  en  convaincre.  Nous  en  trouvons  de 
nouvelles  preuves  en  abordant  le  chapitre  des 
ictères  infectieux. 


Voici  quelques  observations  d’ictères  infec¬ 
tieux  graves,  fort  dissemblables  quant  à  leur 
origine,  que  nous  croyons  devoir  dégager  de 
notre  statistique  d’ensemble. 

C’est  d’abord  un  cas  d’ictère  grave  spiroché- 
tosique,  terminé  par  la  mort  au  huitième  jour 
de  la  septicémie.  La  température  est  tombée 
brusquement,  depuis  quarante-huit  heures,  de 
39°  8  à  36°,6  ;  la  suppression  complète  des 
urines  a  pour  pendant  une  azotémie  de  4^^, 65  ; 


13  Mai  iQsy, 

l’ictère  est  flamboyant,  le  foie  largement  hyper¬ 
trophié  et  sensible  au  palper.  Bien  que  le  taux 
de  la  bilirubine  sanguine  atteigne  i  gramme  par 
litre,  le  diiffre  du  cholestérol  est  inférieur  à 
;  la  dissociation  est  non  moins  impor¬ 
tante  lorsqu’on  étudie  comparativement  les 
pigments  et  les  sels  biliaires,  la  cholémie  saline 
étant  de  30  milligrammes  p.  1000  ^obs.  I). 

En  regard  de  cette  observation  d’ictère 
grave  avec  hépatomégalie,  nous  pouvons  si¬ 
tuer  un  cas  mortel  d’ictère  grave  pseudo-lithia¬ 
sique  avec  atrophie  jaune  aiguë  du  foie,  que  nous 
avons  récemment  publié  (i).  La  jaunisse  inter¬ 
mittente  se  chiffre  par  une  teneur  en  bilirubine 
de  ogr,66  p.  I  000,  tandis  que  les  sels  biliaires 
du  sang  font  totalement  défaut  et  que  le  taux 
du  cholestérol  ne  dépasse  point  08*', 80  p.  i  000 
'(ob,s.  II). 

Le  tableau  clinique  est  plus  varié  et  jrlus 
expressif  chez  une  malheureuse  femme  atteinte 
d’ictère  grave  anaérobie,  dont  nous  avons 
rapporté  l’histoire  l’an  dernier  (2).  La  main 
droite  est  gangrenée  ;  le  laquage  du  sang  donne 
son  reflet  dans  le  bocal  d’urines  par  une  hémo¬ 
globinurie  et  dans  le  sérum  sanguin  par  un 
cluffre  très  élevé  de  pigments  biliaires  (18^,14 
p.  I  000)  ;  ici  encore  la  cholalémie  est  absente 
et  le  taux  du  cholestérol  abaissé  à  i8r,4o 
p.  I  000  (obs.  III). 

Voici  maintenant  deux  observations  (3) 
d’ictères  aigus  avec  grosse  rate  et  fragilité  globu¬ 
laire,  qui  l’une  et  l’autre,  à  leur  dernière  étape, 
s’accompagnent  d’un  syndrome  septicémique. 

Dans  la  première,  les  signes  méningés  d’une 
granulie  se  sont  greffés  sur  le  tableau  d’une 
anémie  ictérigène  remontant  à  huit  mois  ;  le 
taux  du  cholestérol  sanguin  est  de  08^,93 
p.  1000;  les  sels  bihaires  font  défaut  (obs.  IV). 

Dans  la  deuxième,  l’ictère  est  de  date  plus 
récente  ;  il  est  survenu  en  même  temps  qu’une 
fièvre  légère  que  ne  permettent  point  d’identi¬ 
fier  plusieurs  hémocultures  en  milieux  aéro 

(i)  ÉiiENNiî  Chabrol  et  J.-I,.  Parrot,  1,’ictère  grave 
pseudo-lithiasique  avec  atrophie  douloureuse  du  foie 
[Bull.  soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris,  19  anars  1937). 

{2I  ÉTIENNE  Chabrol  et  Jean  Sallet,  Sur  un  cas  de 
gangrène  de  la  main  au  cours  d’une  septicémie  ictéri- 
gêne  à  Per/ringens  -.{Bull,  et  Mém.  Soc.  méd.  des  hôp,. 
de  Paris,  24  avril  1936,  n»  14). 

{3)  ÉT.  Chabrol,  Boris  Klotz  et  J.  Sallet,  I,e8  fron¬ 
tières  de  l’ictère  hémolytique  avec  grosse  rate.  Ses 
formes  lymphomateuses  (Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris, 
1935,  n”  27,  p.  1410). 
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et  anaérobies.  La  courbe  des  hématies  est  tom¬ 
bée  en  trois  semaines  à  900000  globules  rouges, 
tandis  que  la  cholestérolémie  baissait  progres¬ 
sivement  de  osr.go  à  oiîi',45  p,  i  000  (obs.  V). 

Un  cas  à’ictère  grave  relevant  du  streptocoque 
hémolytique  mérite  également  de  prendre  jDlace 
sans  cette  étude.  Il  s’agit  d’un  brightique  qui 
est  à  la  veille  de  succomber  à  une  broncho¬ 
pneumonie  grippale  ;  l’ictère  très  intense  est 
apparu  trois  jours  avant  la  mort.  Son  origine 
hémolytique  ressort  manifestement  des  ca¬ 
ractères  biologiques  dugenne  que  riiénioculture 
a  permis  d’isoler  ;  à  la  vérité,  elle  n’est  point 
démontrée  par  une  hémoglobinémie,  des  hé- 
iholysines  ou  un  abaissement  de  la  fragilité 
globulaire.  La  cholémie  pigmentaire  n’en  est 
pas  moins  de  66  centigrammes  p.  i  000,  la  cho¬ 
lalémie  absente  et  -la  cholestérolémie  de 
ibi’,2S  p.  1000  (obs.  VI); 

Nous,  croyons  enfin  pouvoir  joindre  à  cette 
liste  Vicière  fébrile  d’une  syphilitique  qui,  à  la' 
suite  d’im  traitement  par  le  novai-séuobenzol 
et  le  bismutli  poursuivi  pendant  plusieurs  mois, 
présenta  une  bilirubinémie  de  isr/20  p.  1000 
sans  qu’il  y  eût  la  moindre  trace  de  sels  bi¬ 
liaires  dans  son  sérum  sanguin  ;  le  cholestérol 
tomba  progressivement  de  à 

L’autopsie  nous,  démontra  que  cet  ictère  sy- 
plfilo-thérapeutique  relevait  non  pas  d’une 
intoxication  médicamenteuse,  mais  d’une  hépa¬ 
tite  fort  curieuse,  caractérisée  par  de  larges 
plaques  de  nécrose  cellulaire,  sur  lesquelles 
tranchaient  de  nombreux  néo-canalicules  et  de 
gros  amas  de  cellules  rondes  ;  dans  l’intervalle, 
quelques  îlots  de  parenchyme  hépatique  sem¬ 
blaient  relativement  indemnes  (obs.  VII). 

Voilà  donc  sept  observations  d’ictères  in¬ 
fectieux  terminés  par  la  mort,  qui  toutes  se 
rapprochent  par  un  double  trait  biologique  ; 
V absence  qua^i  complète  des  sels  biliaires  dans  le 
sérum  sanguin  ;  Vabaissement  fort  remarquable 
de  la  cholestérolémie. 

Le  taux  du  cholestérol  sanguin  étant  tombé 
dans  toutes  ces  observations  au  voisinage  de 
I  gramme  p.  i  000,  nous  n’avons  pas  jugé 
nécessaire  d’entreprendre  luie  étude  compara¬ 
tive  des  esters  du  cholestérol  et  du  cholestérol 
total,  en  utilisant  la  méthode  de  la  digitonine! 
Nous  nous  sommes  contentés  de  la  mesure  du 
cholestérol  total  par  la  méthode  colorimétrique 
très  simple  que  Grigaut  a  proposée  en  iqio. 


Remarquons  d’ailleurs  que  les  observa¬ 
teurs  ne  sont  ’  pas  entièrement  d’accord 
sur  la  valeur  et  rinterjrrétation  du  rapport 

esters  du  cholestérol  ,  ,  .  , ,  . 

- ; — ; — , —  chez  les  ictenqnes. 

cholestérol  total 

D’après  Laroche  et  Grigaut,  celui-ci  est 
généralement  abaissé'  dans  les  ictères,  quelle 
qu’en  .soit  la  nature  ;  le  taux  du  cholestérol 
total  n’en  est  pas  moins  élevé,  si  bien  que  ces 
auteurs  écrivent  en  1934  (i)  comme  en  igio  : 
(i  Tout  ictère  s’accompagne  d’une  hyjDercholes- 
térolémie  qui  est  directement  liée  au  fait  de  la 
rétention  biliaire  et  absolument  indépendaaite 
de  la  cause  de  la  rétention.  Cette  règle  ne  vise 
que  les  ictères  par  rétention  ;  dans  les  ictères 
d’origine  hémolytique,  le  taux  du  cholestérol 
sanguin  est  normal.  » 

Epstein  (2)  exprime  une  opinion  différente 
lorsqu’il  affirme,  dans  unarticle  tout  récent,  que 

,  esters  du  cholestérol  ^  , 

le  rapport  — ; — - — — — ■,  —  est  voisin  de 

cholestérol  total 

70  p.  100,  c’est-à-dire  normal  dans  les  ictères 
cholédociens,  alors  que  dans  l’atrophie  jaime 
aiguë  du  foie,  conformément  aux  observations 
de  ïhannhauser,  Adler  et  Lemmel  (3),  les  esters 
du  cholestérol  disparaissent  et  que  le  rapport 
tend  vers  zéro. 

A  défaut  d’une  étude  des  esters  du  choles¬ 
térol,  nous  avons  éprouvé  comparativement  les 
valeurs  du  cholestérol  plasmatique  et  du  cho¬ 
lestérol  libre,  contenus  dans  les  hématies.  Dans 
nos  cas  d’ictères  graves,  le  chiffre  du  choles¬ 
térol  plasmatique  s’est  toujours  'montré  infé-. 
rietu  à  celui  du  cholestérol  globulaire. 


Observe-t-on  de  semblables  modifications 
du  cholestérol  sanguin,  lorsqu’on  aborde  le 
domaine  des  ictères  infectieux  Mnins,  que  l’on 
confond  si  volontiers  en  clinique  avec  celui  de 
l’ictère  catarrhal  ? 

Voici  ce  que  nous  apprend  à  ce  sujet  une 


(i)  Guy  LAROcim,  .A..  Grigaut  et  Costiîs,  r.es  varia¬ 
tions  du  rapport  des  esters  du  cJiolestérol  au  clioles- 
tcrol  total  eu  pathologie  {Presse  médicale,  1934,  n“  73, 
P-  1417)- 

(a)  lîMANuni,  Epstein,  Cliolestcrol  metabolism  .niul 
liver  disorders  {The  Reviete  oj  igaslro-enterology,  inaivh 
-1,937,  vol.  IV,  n»  i). 

<3)  ADLER  et  Eesimel,  Deulsch.  arch.  Kh'n.  med., 
1927,.  i.  CI, VIII,  .n»  8. 


PARIS  MEDICAL 


436 

Statistique  de  25  observations  récentes  :  Dans 
la  très  grande  majorité  des  faits,  soit  exacte¬ 
ment  73  p.  100  des  cas,  le  taux  du  cholestérol 
est  supérieur  à  2  grammes  au  cours  des  ictères 
catarrhaux.  Dans  24  observations  sur  100,  il 
est  compris  entre  ie'',50  et  2  grammes  p.  i  000  ; 

4  fois  seulement,  il  avoisine  18^,20. 

Si  l’on  reprend  dans  le  détail  l’étude  des 
hypercholestérolémies,  on  constate  qu’elles 
sont  d’ordinaire  modérées  ;  elles  oscillent  au¬ 
tour  de  28'', 50  dans  56  p.  100  des  faits  ;  16  fois 
seulement  elles  sont  supérieures  à  3  grammes. 

Il  est  très  significatif  de  voir,  chez  tous  ces 
sujets,  le  taux  de  l’acide  cholalique  du  sang 
atteindre  ou  dépasser  50  milligrammes  p.  i  000, 
tout  au  moins  au  début  de  la  maladie.  A  cet 
égard,  la  valeur  de  la  cholalémie  dans  l’ictère 
catarrhal  se  rapproche  étrangement  de  celle 
qu’on  peut  noter  dans  les  ictères  cholédociens. 

Ce  contraste  entre  des  données  sanguines  de 
l’ictère  infectieux  grave  et  de  l’ictère  infectieux 
atténué,  dit  catarrhal,  pourrait  inspirer  bien 
des  déductions  pathogéniques,  concernant  la 
nature  intime  de  deux  syndromes  dont  la 
filiation  est  généralement  acceptée  par  nos 
contemporains. 

Poursuivant  le  dépouillement  de  notre  sta¬ 
tistique  générale  des  ictères,  il  nous  paraît 
intéressant  de  rappeler  que,  dans  les  cirrhoses 
avec  ou  sans  jaunisse  (i),  il  est  assez  fréquent 
de  rencontrer  un  syndrome  humoral  très  com¬ 
parable  à  celui  de  l’ictère  grave  infectieux. 
Mettons  à  part  deux  cas  de  cirrhose  biliaire, 
dont  le  cholestérol  sanguin  dépassait  38r,5o 
p.  I  000,  et  trois  sujets  porteurs  d’un  très  gros 
foie  dont  l’ictère  était  de  date  récente  et  la 
cholestérinémie  voisine  de  3  grammes  ;  nos 
20  autres  sujets  ont  un  chiffre  de  cholestérol 
inférieur  à  2  grammes  ;  6  d’entre  eux  ont  même 
une  cholestérolémie  au-dessous  de  18^,20  ;  or, 
c’est' précisément  en  regard  de  ces  chiffres  fai-  - 
blés  que  nous  pouvons  noter,  une  fois  encore, 
l’absence  complète  des  sels  biliaires  du  sang, 
déjà  signalée  par  nous  avec  Jean  Cottet,  en 
1935,  dans  les  cirrhoses  avec  ictère  et  dans  les 
ictères  infectieux  (2).  M”?®  Dérot-Picquet  sou- 

(1)  ÉTIENNE  Chabrol  et  Jean  Sallet,  I,e  pronostic 
lointain  des  cirrhoses  du  foie  {Bull.  soc.  méd.  des  hôp. 
de  Paris,  i6  octobre  1936,  n»  37). 

(2)  ÉTIENNE  Chabrol  et  Jean  Cottet,  Recherches 
sur  les  sels  biliaires  dans  les  ictères  et  les  cirrhoses  du  foie 
{Bull  soc.  méd.  des  hâp.  de  Paris,  29  mars  1935,  n»  12). 
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ligne  également  la  chute  du  cholestérol  dans 
les  formes  graves  des  hépatonéphrites  (3). 


Un  fait  ressort  de  toutes  ces  observations 
cliniques,  c’est  qu’il  n’existe  aucun  parallé¬ 
lisme  entre  le  taux  du  cholestérol  sanguin  et  le 
degré  de  la  jaunisse  dans  les  ictères  infectieux 
graves  et  les  cirrhoses  ictérigènes  terminées 
par  la  mort.  Cette  constatation  pourra  sur¬ 
prendre,  si  l’on  admet  que  chez  les  hépatiques 
le  cholestérol  du  sang  et  les  pigments  biliaires 
sont  soumis  aux  mêmes  lois,  en  d’autres  termes 
si  l’on  pose  en  principe  que  toute  rétention 
hépatique  ou  biliaire  doit  donner  son  reflet  du 
côté  du  sang  par  un  excès  de  cholestérol. 

En  réalité,  comme  nous  l’avons  à  maintes 
reprises  souligné,  le  foie  ne  joue  pas  vis-à-vis 
du  cholestérol  le  rôle  d’émonctoirè  électif  qui 
lui  est  accordé  vis-à-vis  de  la  bilirubine  et  des 
sels  biliaires.  Des  analyses  biologiques  de  l’or¬ 
ganisme  normal  le  laissent  d’ailleurs  entrevoir  : 
à  une  bilirubinémie  physiologique  de  16  milli¬ 
grammes  par  litre,  répond  dans  la  bile  un 
chiffre  de  pigments  qui  n’est  pas  inférieur  à 
08^,50  p.  I  000  ;  en  regard  d’une  cholalémie 
infime,  qui  ne  dépasse  certainement  point  5  mil¬ 
ligrammes  p.  I  000,  nous  trouvons  dans  la  bile 
hépatocholédocienne  plusieurs  grammes  de  sels 
biliaires.  Da  situation  est  renversée  lorsqu’on 
envisage  le  cholestérol:  son  chiffre  considérable 
de  i8r,6o  à  i8r,8o  p.  I  000  dans  le  sérum  san¬ 
guin  a  pour  pendant  une  valeur  de  08^,30  à 
o8r, 40  p.  I  000  en  aval  du  foie. 

C’est  en  partant  de  ces  constatations  que 
nous  avons  proposé  en  octobre  1934,  avec  Mar¬ 
cel  Cachin  (4),  de  reviser  la  conception  des  hy¬ 
percholestérolémies  d’origine  hépatique  : 

«  D’hypercholestérolémie  des  ictériques  n’est- 
elle  pas,  dans  ime  certaine  mesure,  le  refietd’une 
réaction  tissulaire  de  défense  sous  l’agression 
toxique  des  pigments  et  des  sels  biliaires  ?  On 
accorde  volontiers  un  pouvoir  antihémoly¬ 
tique  au  cholestérol  ;  on  lui  attribue  une  cer¬ 
taine  importance  dans  le  renforcement  de  la 
résistance  des  hématies  ;  on  sait  que  l’hyper- 

-  ^(3)  M""®  Dérot-PIcquet,  nés  hépatonéphrites  (Thèse 
de. Paris,  1936,  Baillière).  ■ 

(4)  Étienne  Chabrol  et  Marcel  Cachin,  ,  B’émonc- 
toire  hépatique  du  cholestérol  (Bull,  de  la  société  de  thé¬ 
rapeutique,  rapport  présenté  à  la  séance  solennelle  du 
18  octobre  1934). 
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cholestérolémie  a  la  valeur  d’un  test  d’immunité 
dans  la  convalescence  des  maladies  infectieuses. 
Tous  ces.  motifs  nous  donnent  à  penser  qir’en 
regard  de  la  rétention  banale  les  réactions 
antitoxiques  de  défense  interviennent  dans  la 
genèse  de  l’hypercholestérolémie  chez  les 
hépatiques,  et  la  diminution  du  cholestérol  en 
amont  et  en  aval  du  foie  à  la  phase  ultime  des 
cirrhoses  de  haennec  n’est  pas  en  désaccord 
avec  cette  conception.  » 

Ces  considérations  générales  trouvent  une 
application  lorsqu’on  cherche  à  interpréter  la 
chute  de  la  cholestérolémie  dans  les  ictères 
infectieux  graves  et  les  hépatites  dégénéra¬ 
tives.  Nous  nous  garderons  cependant  d’affir¬ 
mer  (|ue  les  défaillances  du  cholestérol  révèlent 
chez  les  ictériques  une  insuffisance  du  foie,  et 
nous  ferons  à  leur  propos  les  mêmes  réserves 
que  pour  l’hypocholestérolémie  des  cirrho' 
ticpies,  dont  le  pendant  est  la  'quasi-disparition 
du  cholestérol  biliaire,  ainsi  que  nous  l’avons 
montré  avec  Henri  Bénard  (i)  dès  1924.  «  Bien 
des  facteurs,  avons-nous  écrit  (2),  contribuent 
à  ex^rliquer  cet  abaissement  :  la  sous-alimenta¬ 
tion  du  malade,  les  ponctions  répétées  qui  réa¬ 
lisent  une  anémie  séreuse,  les  états  fébriles 
surajoutés,  en  particulier  la  tuberculose,  en¬ 
trent  sans  doute  parallèlement  en  ligne  de 
compte...  Ainsi,  mieux  que  toute  autre  re¬ 
cherche  biologique,  l’évolution  de  la  courbe  du 
cholestérol  sanguin  permet  de  juger  la  dénutrr- 
tion  et  les  réactions  de  défense  qui  commandent 
la  destinée  des  cirrhotiques.  »  C’est  dire  que 
nous  nous  séparons  d’Adler  et  Lemmel  (3), 
de  Parturier  (4),  d’Epstein  (5),  qui  expliquent 
l’abaissement  du  cholestérol  par  le  fléchisse¬ 
ment  fonctionnel  de  la  cellule  du  foie. 

Si  notre  conception  pathogénique  s’éloigne 
également  des  idées  de  Chauffard,  tendant  à 

(l)  ÉTIENNE  CHABROL,  HENRI  BlîNARD  et  GA.MBIL- 
LARD,  Redierclies  sur  l’élimination  du  cholestérol  jjar  le 
foie  (Bull.  soc.  viéd.  des  hâp.,  i8  juillet  1924,  n»  26, 
t.  XBVIII). 

{2)  ÉT.  CHABROL  et  Jean  Sallet,  I,e  pronostic  loin¬ 
tain  des  cirrhoses  du  foie.  Étude  comparative  des  polypep¬ 
tides,  des  sels  biliaires  et  du  cholestérol  du  sang  d’après 
une  statistique  de  300  observations  (.Soc.  mcd.  des  hâp. 
■de  Paris,  16  octobre  1936,  n»  27). 

(3)  Adler  et  1,emmel,  Deutsch.  A-rch.  für  Klin,  mcd., 
t.  CPVIII,  n»  8,  1927,  p.  173- 

(4)  Parturier,  Fouqué  ef  Manceau  [Arch.  dc'inéd. 
et  pharm.  milit.,  1930,  t.  XCII,  p.  623). 

(5)  IvPSTEiN,  Cholestérol  of  thc  blood  plasnia  in  hepa- 
tic  and  biliary  diseases  {Arch.  int.  nted.,  1932,  t.  I„ 
p.  23). 


démontrer  l’origine  hépatique  de  l’hypercho¬ 
lestérolémie  chez  les  ictériques,  elle  nous  rap¬ 
proche  par  contre  de  la  thèse  générale  que  ce 
grand  maître-  a  brillamment  défendue,  en  mar¬ 
quant  la  place  du  cholestérol  parmi  les  signes 
avant-coureurs  de  la  convalescence,  sinon  de 
l’immunité.  Ce  qui  est  vraisemblable  poul¬ 
ies  toxi-infections  semble  l’être  également 
pour  les  cirrhoses  et  les  ictères  des  hépatites 
dégénératives. 


Ces  considérations  doivent  être  connues  du 
.  praticien  qui  demande  au  laboratoire  des  direc¬ 
tives  nouvelles.  Ce  sont  deux  indices  de  fort 
mauvais  augure  que  la  disparition  des  sels 
biliaires  et  ’la  chute  progressive  du  cholestérol 
sanguin  au-dessous  de  iB'‘,2o  p.  i  ooo  chez  les 
ictériques  ;  ce  sont  aussi  deux  éléments  pré¬ 
cieux  de  diagnostic,  car  dans  les  rétentions 
cholédociennes  le  taux  de  la  cholalémie,  plus 
fréquemment  encore  que  celui  du  cholestérol, 
est  généralement  élevé. 

Le  chirurgien  ne  doit  pas  l’ignorer,  lorsqu’il 
hésite  à  se  prononcer  entre  l'hépatite  ictéri- 
gène  et  le  calcul  du  cholédoque.  Une  précieu.se 
indication  séméiologique  lui  est  fournie  par  la 
triade  :  disparition  des  sels  biliaires,  chute  delà 
,  cholestérolémie  au-dessous  de  i  gramme 
brusque  ascension  de  la  polypeptidémie. 

Nous  l’avons  montré  récemment  encore  par 
l’observation  d’une  malade  atteinte  d'ictère 
grave  pseudo-lithiasique,  à  qui  nous  avons 
évité  une  intervention  inutile  sur  la  foi  de  ces 
enseignements  biologiques. 
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LA  CHIRURGIE 
EN  DEUX  TEMPS 
DES  VOIES  BILIAIRES 
INFECTÉES 

Jacques-Charles  BLOCH 

I/a  chirurgie  eu  deux  temps  des  voies  biliaires 
a  fait  l’objet  de  divers  travaux,  et  tout  parti¬ 
culièrement  d’une  fort  intéressante  corninuni- 
cation  de  Moulonguet  à  l’Académie  de  chirur¬ 
gie,  en  1934.  Dans  ce  travail,  Moulonguet  envi¬ 
sageant  surtout  la  chirurgie  des  calculs  cholé- 
dociens,  proposait  l’examen  systématique  des 
voies  biliaires  par  cholangirogaphie  post-opé¬ 
ratoire,  avant  de  supprimer  le  drainage.  Modi¬ 
fiant  ainsi  la  technique  de  Mirizzi,  qui  réalise 
cette  exploration  au  cours  de  l’intervention 
elle-même,  Moulongiret  démontrait  tout  l’in¬ 
térêt  d’une  intervention  secondaire,  pratiquée 
précocement  dans  le  cas  d’imperméabilité 
des  voies  biliaires,  évitant  ainsi  la  prodnction 
de  fistules  biliaires  post-opératoires,  dont  la 
gravité  n’est  pas  négligeable. 

Je  pense  qu’une  pareille  méthode  mérite 
d’être  généralisée,  et  qu’en  particulier  elle  est 
de  nature  à  rendre  des  services  incontestables 
au  cours  des  infections  biliaires.  Il  n’est  pas 
besoin  d’insister  sur  la  gravité  de  la.  chirurgie 
dans  la  lithiase  infectée  et,  d’une  façon  géné¬ 
rale,  au  cours  de  toutes  les  infections  biliaires, 
ha  nature  septique  de  la  bile,  l’infection  des 
tissus  périhépatiques,  des  mésos  et  lympha¬ 
tiques,  rendent  périlleuses  toutes  tentatives 
de  chirurgie  large  et  radicale.  De  plus,  la  cel¬ 
lule  hépatique  est,  elle  aussi,  gravement  tou¬ 
chée  au  cours  des  rétentions  biliaires  septiques, 
d’où  sensibilité  à  l’anesthésie  et  diminution 
de  la  résistance  du  malade  à  l’opération. 

.  Il  est  dès  lors  recommandable  de  réduire  le 
premier  temps  à  un  drainage  pur  et  simple  des 
voies  biliaires,  pratiqué  sous  anesthésie  locale, 
en  supprimant  toute  exploration.  Après  une 
période  de  drainage  prolongée,  rétention  et 
infection  disparaissent,  l’état  général  s’amé¬ 
liore,  la  guérison  au  moins  temporaire  permet 
alors  un  deuxième  temps  radical,  qui  est 
aussi  bien  supporté  qu’au  cours  des  lésions  ' 
chroniques  des  voies  biliaires. 
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Cette  chirurgie  fractionnée  devient  alors 
bénigne.  Elle  est  aussi  logique  que  la  chirurgie 
en  deux  temps  de  l’intestin  en  rétention. 

Il  ne  viendrait  pas,  en  effet,  à  lldée  d’un 
chirurgien,  de  pratiquer  une  amputation  du 
rectum,  ni  une  résection  intestinale  au  cours 
d’un  état  d’occlusion.  E’anus  préalable  cons¬ 
titue  en  pareil  cas  le  premier  temps  de  toute 
intervention  intestinale.  De  même,  en  cas 
d’infection  biliaire,  l’anus  biliaire,  ainsi  que 
l’avait  noniiné  Pauchet,  doit  constituer  le  pre¬ 
mier  temps  de  toute  intervention  radicale 
portant  sur  les  voies  biliaires. 

Des  cas  susceptibles  d’être  traités  de  cette 
façon  peuvent  se  classer  en  trois  types: 

1“  Des  cholécystites  aiguës  sans  rétention 
biliaire  cliniquement  apparente. 

-  2°  Des  angiocholécystites  avec  rétention 
totale  (calculs  de  la  voie  biliaire  principale). 

30  Des  angiocholites  avec  rétention  partielle 
(spasme  ou  œdème  de  la  papille,  pancréatite). 

Premier  cas.  Cholécystites  aiguës  sans  réten¬ 
tion.  —  Des  cholécystites  aiguës  sans  rétention 
doivent  être  traitées  au  moins  temporairement 
par  cholécystostomie.  Sans  reprendre  l’étude 
du  tableau  clinique  de  tels  malades,  on  peut 
dire  que  si  les  rms  traités  par  le  repos,  la  glace 
refroidissent  régulièrement,  et  peuvent  alors 
être  opérés  à  froid,  comme  des  cas  chroniques, 
les  autres  continuent  à  témoigner  d’un  état 
infectieux  sérieux  avec  fièvre  oscillante,  subic¬ 
tère,  état  général  touché.  Dorsque  dans  ces 
cas  la  thérapeutique  médicale  reste  inefficace, 
il  faut  de  toute  urgence  pratiquer  sous  anesthé¬ 
sie  locale  une  cholécystostomie.  De  meilleur 
procédé  et  le  plus  rapide  est  celui  de  Desplats, 
qui  présente  l’avantage  d’être  continent  et 
permet  d’éviter  la  fistule  biliaire,  lorsque  l’inter¬ 
vention  se  réduit  à  la  seule  cholécystostomie. 
Je  pratique  alors  cette  intervention  minima 
sans  exploration,  réservant  à  plus  tard  toutcom- 
plément  d’information  clinique. 

En  très  peu  de  temps  après  l’opération,  la 
température  baisse  et  l’état  général  devient 
parfait.  C’est  à  cette  période  que  commence 
le  deuxième  stade  clinique  d’exploration,  qui 
comporte  l’analyse  bactériologique  de  la  bile 
et  la  cholangiographie.  Dorsque,  au  bout  de 
six  semaines  environ,  la  bile  devient  aseptique, 
si  les  voies  biliaires  restent  ou  redeviennent 
perméables,  on  supprime  le  drainage,  et  tout 
rentre  dans  l’ordre. 
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Lorsque,  au  contraire,  la  bile  reste  septique, 
lorsque  les  voies  biliairés  recèlent  un  obstacle, 
il  faut  réintervenir,  soit  pour  supprimer  la  vési¬ 
cule  infectée,  soit  pour  lever  l’obstacle.  En 
voici  un  exemple:  M.  h-,  cinquante-huit  ans, 
m’est  adressée  à  l’Hôtel-Dieu  par  M.  le  pro¬ 
fesseur  Carnot  et  le  D^'  Eaffite  qui  me  de¬ 
mandent  de  faire  une  cholécystostomie  pour 
cholécystite  aiguë  en  juin  1935. 

.Sous  anesthésie  locale,  je  pratique  une  cho¬ 
lécystostomie  par  le  procédé  .  de  Desplats 
(examen  de  la  bile,  choléc}'stite  à  Perfringens). 
Drainage  par  sonde  de  Pezzer.  D’état  général 
s’améliore  et  au  bout  de  deux  mois  la  malade 
rèprend  une  existence  normale,  mais  les  exa¬ 
mens  microbiologiques,  répétés  de  mois  en 
mois,  montrent  la  persistance  d’anaérobies 
dans  un  écoulement  du  reste  horriblement  fétide. 
Au  bout  d’un  an  de  drainage,  l’état  local  n’est 
nullement  amélioré,  les  examens  radiologiques 
par  injection  de  lipiodol  décèlent  une  imper¬ 
méabilité  complète  de  la  voie  biliaire  princi¬ 
pale  qui,  une  fois  cependant,  se  laisse  franchir 
par  le  liquide  de  contraste.  Nous  conseillons 
alors  à  la  malade  une  nouvelle  intervention, 
qu’elle  accepte. 

En  juillet  1936,  sous  anesthésie  générale  à 
l’éther.  Laparotomie  médiane.  Après  sérieuse 
protection,  nous  séparons  la  vésicule  de  ses 
connexions  pariétales  et  pratiquons  une  cho¬ 
lécystectomie.  La  voie  biliaire  principale  est 
soigneusement  examinée.  Elle  ne  présente  ni 
dilatation,  ni  calculs.  On  pratique  un  simple 
drainage  —  tamponnement  de  l’espace  sous- 
hépatique.  Les .  suites  sont  normales,  la 
malade  cicatrise  sans  incident  ni  fistule. 
L’examen  de  la  .vésicule  montre  une  paroi 
épaisse,  infectée,  avec  abcès  miliaires  intra- 
muraux.  La  muqueuse  est  rouge,  la  vésicule 
contient  des  calculs  secondaires  au  drainage. 

La  malade  a  été  revue  à  .diverses  reprises. 
Elle  ne  présente  aucun  signe  de  rétention 
biliaire.  L’imperméabilité 'eholédocienne  était 
donc  sous  la  dépendance  d’un  spasme  simple 
du  sphincter  d’Oddi. 

J’ai  choisi  cette  observation,  qui  me  paraît 
des  plus  typiques.  Il  est  hors  de  doute  qu’une 
telle  malade  n’aurait  pas  supporté  une  cholé¬ 
cystectomie  primitive.  Il  est  également  patent 
que  l’intervention  secondaire  n’a  donné  lieu 
à  aucun  accident,  malgré  l’infection  chronique 
grave  de  la  vésicule,  parce  que  cette  malade 


avait  été  considérablement  améliorée  par  l’in¬ 
tervention  de  dérivation. 

Dans  plusieurs  cas  de  cholécystite  aiguë,  soit 
calculeuse,  soit  non  calculeuse,  j’ai  agi  de  même, 
et  ceci  d’une  façon  systématique,  sans  avoir  eu 
à  déplorer  la  perte  d’un  seul  malade. 

Deuxième  cas.  —  Rétention  eholédocienne 
infectée  avec  ictère  (calculs  du  cholédoque 
avec  angiocholite) . 

Dans  ces  cas,  la  même  technique  n’est  pas 
toujours  de  mise,  car  la  localisation  de  l’obs¬ 
tacle  est  inconnue  avant  l’opération  et,  si  celui- 
ci  siège  en  amont  de  l’abouchement  cy.stico- 
cholédocien,  le  drainage  vésiculaire  est  inef¬ 
ficace.  Il  faut  alors  procéder  différemment  et 
pratiquer  l’anus  biliaire  sur  le  cholédoque. 
L’intervention,  bien  qu’un  peu  plus  importante 
en  raison  de  l’étendue  plus  grande  de  l’incision, 
peut  cependant  être  très  correctement  exécutée 
sous  anesthésie  locale.  Le  cholédoque  est  en 
général  énorme  et  parfois  moulé  sur  un  gros 
calcul.  On  incise  le  cholédoque,  on  enlève  le 
calcul  qui  seprésente  et,  dès  que  la  bile  s’écoule, 
on  place  un  drain  de  Kehr  dans  la  voie  prin¬ 
cipale,  puis  on  ferme  avec  drainage  par  mèches, 
sans  s’occuper  d’explorer  plus  avant,  ni  la  voie 
principale,  ni  la  voie  accessoire. 

Qu’il  existe  ou  non  des  calculs,  peu  importe. 
L’anus  biliaire  est  constitué,  et  le  traitement 
radical  sera  envisa.gé  ultérieurement.  Un  mois 
et  demi  après  l’opération,  on  explore  les  voies 
biliaires  au  lipiodol  et  on  réinterviént,  prati¬ 
quant  alors  la  cholécystectomie,  l’exploration 
méthodique  de  la  voie  biliaire  principale,  et  un 
nouveau  drainage  temporaire,  comme  s’il 
s’agissait  d’une  intervention  à  froid. 

En  voici  un  exemple  : 

L...,  trente-six  ans,  m’est  adressée  en 
1932,  à  l’Hôtel-Dieu,  par  mou  regretté  ami  le 
D^  Troller.  Elle  présente  un  ictère  par  réten¬ 
tion  avec  fièvre  bilioseptique  et  état  général 
grave.  Sous  anesthésie  locale  par  incision 
transversale  que  j’ai  maintenant  du  reste  aban¬ 
donnée,  pour  pratiquer  l’incision  médiane  de 
M.  Gosset,  j 'aborde  le  cholédoque  énorme,  moulé 
sur  un  gros  calcul,  cholédocotomie,  extraction 
d’un  énorme  calcul  au  diamètre  d’un  gros 
cigare.  Issue  de  bile  du  bout  supérieur,  drain 
de  Kehr  dans  le  cholédoque.  Fermeture  de  la 
paroi  sur  deux  mèches.  En  trois  semaines  la 
malade  est  apyrétique.  L’alimentation  a  été 
reprise,  elle  engraisse  et  s’améliore  de  jour  en 
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jour.  I/’exploration  lipiodolée  du  diolédoque 
montre  l'arrêt  du  liquide  dans  la  partie  moyen¬ 
ne  du"  canal.  De  plus,  l’exploration  opératoire 
m’a  permis  de  constater  que  la  vésicule  était, 
bourrée  de  calculs. 

Deux  mois  après  l’intervention,  j’opère  à 
nouveau  et  pratique  la  cholécystectomie, 
l’ablation  de  3  calculs  restants  du  cholédoque 
et  la  vérification  de  la  perméabilité  de  la 
jrapille.  Des  suites  sont  normales.  Da  malade 
guérit  sans  incidents.  Je  l’ai  revue  il  y  a  quel¬ 
ques  jours  en  excellent  état. 

Dans  un  semblable  cas,  l’ojDération  initiale 
ne  pouvait  être  qu’une  cholédocotomie. 
D’ouverture  d’une  vésicule  calculeuse  et 
exclue  n’aurait  pas  permis  le  drainage  ni  le 
débloquage  des  voies  biliaires.  D’intervention 
en  deux  temps  a  été  parfaitement  supportée. 

Troisième  cas.  — •  Rétention  biliaire  infec¬ 
tée  par  compression  (pancréatite  chronique, 
sclérose  du  pancréas).  Ces  cas  sont  plus  diffi¬ 
ciles  à  classer  et  comportent  à  leur  j  origine 
des  lésions  variables,  le  plus  souvent  non  pré¬ 
cisées  avant  l’intervention. 

J’en  donnerai  de  suite  un  exemple  récent. 

X...,  soixante  ans,  est  passée  dans  le 
service  de  M.  le  professeur  Cunéo,  à  l’Hôtel- 
Dieu,  avec  le  diagnostic  d’ictère  par  rétention 
(vésicule  grosse,  visible  au  tétraiode  avec  infec¬ 
tion  biliaire,  probablement  de  nature  néopla¬ 
sique).  Sur  la  demande  de  Caroli,.  qui  a  suivi 
cette  malade  pendant  quinze  jours  environ, 
je  pratique  sous  anesthésie  locale  une  cholé¬ 
cystostomie.  Par  une  incision  verticale,  je  puis 
explorer  le  cholédoque,  qui  n’est  pas  dilaté. 
En  revanche,  le  pancréas  est  gros  et  dur  au 
niveau  de  la  tête  sans  qu’il  soit  possible  de 
déceler  avec  certitude  un  néoplasme  de  cet 
organe. 

Étant  donné  l’état  précaire  de  la  malade 
(température  entre  380,5  et  390),  je  pratique 
une  simple  cholécystostomie. 

Des  suites  sont  parfaites,  l'ictère  digparaît 
et  la  température  revient  à  la  normale.  Mal¬ 
heureusement,  au  bout  de  deux  mois  et  demi,  la 
voie  biliaire  principale  reste  imperméable,  et 
j  ’ai  la  certitude  que,  si  l’ablation  du  drainage 
est  décidée,  une  fistule  biliaire  s’établira  défi¬ 
nitivement.  Je  décide  donc  de  réintervenîr. 
Par  voie  médiane,  sous  anesthésie  générale, 
chez  une  malade  cette  fois  en  excellent  état, 
j’explore  à  nouveau  les  voies  biliaires  et  le 
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pancréas.  Ce  dernier  est  encore  infiltré,  mais 
paraît  moins  dur  qu’au  cours  de  la  première 
opération.  Il  n’existe  aucun  signe  net  de  néo¬ 
plasme.  Je  sépare  la  vésicule  de  ses  connexions 
pariétales  et  pratique  une  cholécysto-gastros¬ 
tomie.  Des  suites  sont  très  simples,  il  n’y  a 
aucun  ictère,  et,  sauf  une  phlébite  qui  vient 
compliquer  la  convalescence,  l’état  actuel  est 
bon. 

Dans  des  cas  de  ce  genre,  le  diagnostic  est 
bien  hésitant,  et  l’intervention  elle-même  ne 
permet  pas  toujours  de  le  préciser  avec  certi¬ 
tude.  Il  est  dès  lors  important  de  pouvoir  se 
réserver  sur  la  conduite  à  tenir  ultérieurement, 
et  c’est  dans  ce  but  que  l’intervention  initiale 
doit  seulement  viser  à  la  guérison  de  l’ictère 
et  de  l’état  infectieux.  Il  convient  donc  de  pro¬ 
céder  comme  dans  les  cas  envisagés  au  premier 
paragraphe,  et  de  ne  pratiquer  au  début  qu’un 
'  simple  drainage  biliaire.  Celui-ci  peut  être  effec¬ 
tué  avec  toutes  chances  d’efficacité,  sur  la  vési¬ 
cule.  De  deuxième  temps  d’exploration  et  de 
thérapeutique  définitive  peut  alors  être  exécuté 
avec  soins,  sans  dangers  et,  suivant  les  indica¬ 
tions  déjà  données  en  1930  dans  le  rapport 
de  Brocq  et  Miginiac  au  Congrès  de  chirurgie. 

Telles  sont  rapidement  résumées  les  moda¬ 
lités  du  traitement  eu  deirx  temjjs  des.  infec¬ 
tions  biliaires.  Il  nous  a  semblé  que  l’on  pou¬ 
vait  résumer  schématiquement  ainsi  la  conduite 
à  tenir  en  pareil  cas. 

Dans  toute  infection  biliaire  sérieuse,  ayant 
résisté  au  traitement  médical,  s’accompagnant 
ou  non  d’ictère,  le  traitement  chirurgical 
initial  doit  se  borner  à  une  .intervention  nii- 
nima,  qui  sera  de  préférence  conduite  sous 
anesthésie  locale  et  se  lirjiitera  à  un  drai¬ 
nage  simple  de  la  vésicule  biliaire  ou,  dans  cer¬ 
tains  cas,  du  cholédoque.  Au  cours  de  cet  acte 
opératoire  pratiqué  chez  un  malade  fébrile  et 
.  fragile,  toute  tentative  d’opération  radicale  ou 
même  d’exploration  devra  être  rejetée. 

De  deuxième  temps  du  traitement  sera 
purement  médical.  Il  visera  alorsà  faire  par  les 
moyens  cliniques,  un  diagnostic  plus  précis  des 
lésions,  tant  par.recherches  bactériologiques  que 
radiologiques.  Da  cholécystographie  sera  prati¬ 
quée  à  plusieurs  reprises,  dès  que  l’état  général 
le  permettra,  et  dès  qu’une  asepsie  au  moins 
relative  des  voies  biliaires  aura  été  obtenue. 
Da  durée  de  cette  deuxième  phase  du  traite¬ 
ment  sera  des  plus  variables.  Dans  les  cas  où 
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î’obstacle  paraîtra  d’ordre  infectieux  ou  spas¬ 
modique  (œdème,  spasme)  de  la  papille,  on  pro¬ 
longera  la  phase  de  drainage. 

Il  est  des  cas,  en  effet,  où,  après  plusieurs 
mois  de  drainage  continu,  la  perméabilité  des 
voies  biliaires  réapparaît.  Il  suffit  alors  pure¬ 
ment  et  simplement  de  supprimer  ce  dernier. 
Dans  d’autres,  soit  que  l’exploration  ait  permis 
de  constater  l’existence  de  calculs,  à  dessein 
non  extraits,  soit  que  l’examen  bactériologique 
décèle  la  persistance  d’une  infection  grave  et 
chronique  de  la  vésicule,  soit  que  l’exploration 
radiologique  permette  d’affirmer  l’existence 
d’un  obstacle  permanent  de  la  voie  biliaire 
principale,  il  faudra  réintervenir. 

De  troisième  temps  du  traitement  compren¬ 
dra  alors,  sous  .anesthésie  générale,  une  explo¬ 
ration  méthodique  des  voies  biliaires  et  du 
panoréas.  D’intervention  secondaire  sera  con¬ 
duite  suivant  les  règles  d’une  intervention  à 
froid  et  réglée  selon  les  lésions.  Autant  que  pos¬ 
sible  elle  sera  radicale  (cholécystectomie, 
ablation  des  calculs  de  la  voie  biliaire  princi¬ 
pale)  ;  dans  les  cas  où  il  subsistera  un  doute 
sur  la  nature  des  lésions  (pancréatite,  néo¬ 
plasme  du  [pancréas),  une  intervention  de 
dérivation  par  anastomose  bilio-intestinale 
pourra  être  avantageusement  exécutée. 

De  pronostic  de  ces  interventions  secondaires 
est  des  plus  bénins.  Il  s’oppose  donc  à  celui  très 
grave  d’interventions  radicales,  faites  en  pleine 
infection  et  qui,  à  notre  avis,  doivent  être  en 
pareil  cas  abandonnées. 
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Peu  de  sujets  en  médecine  ont  connu  une 
fortune  aussi  changeante  que  celui  des  angio- 
cholites.  Après  avoir  joui  d’une  faveur  exagé¬ 
rée,  il  est  tombé  dans  une  disgrâce  injustifiée, 
car  il  représente  une  question  de  diagnostic 
et  de  thérapeutique  de  première  importance. 

On  sait  que,  reconnue  par  Cruveilhier,  par 
Jaccoud  qui  la  dénommèrent,  particulièrement 
étudiée  par  Hanot,  Netter  et  Dupré  dans  sa 
thèse  si  documentée,  l’angiocholite  a  paru 
avec  Gilbert  et  ses  élèves  pouvoir  apporter  une 
solution  au  problème  des  ictères.  Non  seulement 
on  l’invoque  dans  la  production  des  ictères 
infectieux  et  de  l’ictère  catarrhal  lui-même, 
mais  encore  elle  est  rendue  responsable  de  syn¬ 
dromes  chroniques  ;  cirrhoses  biliaires,  syn¬ 
drome  de  Hanot,  cholémie  familiale. 

Des  travaux  de  Widal,  de  Demierre  et 
d’Abrami  bouleversèrent  les  conceptions  ad¬ 
mises,  en  montrant  l’importance  de  l’infection 
descendante  et  des  lésions  de  la  cellule  hépa¬ 
tique  dans  les  ictères  infectieux. 

De  succès  de  ces  notions  nouvelles  fit  que  !a 
place  réservée  à  l’angiocholite  dans  les  traités 
devint  très  exiguë  et  qu’en  feuilletant  par 
exemple  les  numéros  du  bulletin  de  la  Société 
médicale  des  hôpitaux  de  Paris,  depuis  les 
lendemains  de  la  guerre,  on  trouverait  tout 
au  plus  trois  ou  quatre  publications  consacrées 
à  l’angiocholite. 

Mais  ce  n’est  pa.s  parce  que  le  plus  grand 
nombre  des  ictères  qu’on  observe  en  pratique 
médicale  relève  indiscutablement  d’une  hépa¬ 
tite  ictérigène  qu’il  faut  négliger  l’importance 
des  angiocholites,  et  ce  serait  certainement 
trahir  la  pensée  de  Widal  et  de  ses  élèves. 

(i)  Cet  article  est  extrait  d’uue  conférence  faite  par 
l’un  d’entre  nous  à  l’Hôtel-Dieu,  le  Dimanche  28  Fé¬ 
vrier  1937,  à  la  Clinique  de  notre  maître,  le  pr  Carnot. 
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Il  semble  qu’un  enchaînement  trop  étroit 
ait  été  fait  entre  ictère  par  angiocholite  et 
infection  ascendante  d’une  part,  ictère  par 
hépatite  et  infection  descendante  d’autre  part, 
ly’angiocholite  s’est  ressentie  de  la  défaveur 
de  l’infection  ascendante. 

I^es  études  cliniques  récentes  sur  les  ictères 
curables  chirurgicalement,  les  procédés  d’ex¬ 
ploration  fonctionnelle  des  voies  biliaires  et 
en  particulier  cette  magnifique  méthode  qu’est 
la  cholangiographie  (bien  mise  au  point  par  les 
travaux  de  P.  Carnot,  Cotte,  Bérard,  Chiray, 
Moulonguet,  etc.)  ont  permis  de  reprendre  sous 
un  jour  différent  la  question  des  angiocholites. 

Mais  si  l'on  veut  lui  donner  toute  sa  clarté, 
toute  son  importance,  il  faut  véritablement  la 
«  reconsidérer  ».  Il  faut  écarter  toutes  les  hypo¬ 
thèses  pathogéniques  désuètes,  mettre  au 
second  plan  les  .signes  histologiques  plus  ou 
moins  valables  et  circonscrire  la  question  dans 
un  domaine  dont  elle  n’aurait  jamais  dû 
s’écarter  ;  celui  de  la  clinique. 

C’est  ainsi  qu’il  faut  mettre  dans  un  cha¬ 
pitre  tout  à  fait  à  part,  beaucoup  des  angiocho¬ 
lites  catarrhales  ou  exsudatives,  qui  n’ont  qu’une 
traduction  anatomique,  et  surtout  les  angiocho¬ 
lites  des  petites  voies  biliaires,  qui  constituent 
en  fait  des  variétés  d’hépatite  dont  le  compor¬ 
tement  histologique  un  peu  particulier  ne  per¬ 
met  pas  en  réalité  de  préjuger  du  rôle  des 
voies  biliaires  dans  leur  pathogénie. 

Tout  ce  domaine  étant  écarté,  on  reste  en 
présence  de  faits  très  précis  du  point  de  vue 
clinique,  répondant  à  une  infection  catarrhale 
ou  sûppurée  des  voies  biliaires,  se  traduisant 
par  ' un  syndrome  où  dominent  la  fièvre,  la 
douleur  et  l’ictère. 

Nous  n’avons  pas  à  rappeler  les  caractères 
de  la  fièvre  angiochoUtique,  bien  connus  depuis 
Charcot,  Chauffard,  etc...  Sou  expression  la 
plus  nette  est  le  grand  accès  pseudo-palustre. 
I,e  clocher  fébrile  très  aigu,  très  élevé,  avec 
les  -branches  resserrées  de  son  compas  dans  le 
nyçthémère,  a  une  valeur  diagnostique  à  elle 
seule  considérable,  surtout  quand  les  urines 
ne  sont  pas  infectées.  Nous  croyons,  d’ailleurs, 

;  que  de  pareils  accès  s’observent  surtout  lors¬ 
que  le  colibacille  surinfecte  les  voies  biliaires 
dilatées.  Il  y  a  des  angiocholites  dont  la  tem¬ 
pérature  est  en  plateau  ;  il  faut  alors  penser  à 
une  septicémie  typhique  coexistante. 

Ta  douleur  est  un  signe  précieux,  quand  elle 
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revêt  l’aspect  de  la  colique  liépatique,  avec^son 
siège  et  ses  irradiations  caractéristiques.  Mais 
elle  affecte’  souvent  un  type  bâtard,  ectopique, 
gastralgique.  Enfin  elle  peut  manquer  com¬ 
plètement,  et  fréquentes  sont  les  angiocho¬ 
lites  indolentes,  même  quand  il  y  a  un  calcul 
dans  le  cholédoque.  Dictère^  peut  être  absent, 
mais  paraît  surtout  absent  lorsque  l’on  ne  le 
recherche  pas.  Il  faut  savoir  recueillir,comme 
Delbet  y  a  bien  insisté,  les  urines  après  la  crise 
et  y  rechercher  la  présence  passagère  d’un 
disque  de  bilirubine.  Tes  angiochoHtes  avec 
ictère  franc  s’accompagnent  toujours  à'vmfoie 
augmenté,  4c  volume,,  mAs.  la  vésicule  n’est 
pas  forcément  douloureuse.  Il  est  même  cu¬ 
rieux  de  constater  que  des  vésicules  enflam¬ 
mées  renfermant  de  la  bile  très  septique  peu¬ 
vent  rester  indolentes  au  palper.  Quant  à  Tex- 
ploration  manuelle  dm  ■  cholédoque,  il  ne*faut 
pas  compter  retrouver  les  points  dotdoureux 
très  précis  qui  sont  détaillés  dans  les  li-vres. 

Ce  que  nous  avons  d’essentiel  à  dire,  sur  la 
question  des  angiocholites  ainsi  délimitée, 
peut  se  résumer  en  quelques  mots  :  à  savoir 
qu’*7  n’existe  pas  d’ angiocholite  ai-mi  comprise 
affectant  des  voies  biliaires,  ayant  conservé  un 
calibre  et  un  fonctionnement  normal.  L’infection 
biliaire  ictérigène  n’est,  en  effet,  le  plus  souvent, 
non  pas  la  cause,  mais  la  complication  d’une 
oblitération  cholédocienne  latente.  Il  arrive 
très  souvent  que  si  le  clinicien  a  pu  soit  par 
un  cathétérisme  duodénal,  soit  par  l’hémo¬ 
culture,  mettre  la  main  sur  un  germe,  coliba¬ 
cille,  typhique,  paratyphique,  Friedlander, 
tétragène,  etc...,  il  estime  que  sa  tâche  quant 
au  diagnostic  est  terminée;  en  réalité,  il  n’en 
est  rien.  Les  variétés  èactériologiques  sont  peu 
de  chose,  sinon  quant  à  la  gravité,  tout  au  moins 
quant  au  fondjvéritable  de  la  maladie.  En  pré¬ 
sence  des  symptômes  d’une  angiocholite,  le 
devoir  n’est  pas  de  trouver  un  microbe,  mais 
de  préciser  la  lésion  qui  a  oblitéré  la  voie  biliaire 
principale,  et  de  reconnaître  le  siège  de  cette 
oblitération.  Te  chapitre  qui,  dans  nos  traités, 
est  sur  ce  sujet  le  plus  insuffisant  est  celui  de 
l’anatomie  pathologique  des  angiocholites. 
Il  n’étudie,  en  général,  que  les  desquamations 
de  la  muqueuse,  les  boursouflures,  les  ulcéra¬ 
tions  dans  la  partie  dilatée.  Mais,  le  fait  inté¬ 
ressant,  c’est  la  mise  en  évidence,  de  la  nature 
spasmodique  ou  organique  et  de  la  topographie 
de  la  sténose.  Mais  cette  étude  est  en  réalité 
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difficile  à  faire  à  l’autopsie.  Elle  est  également 
difficile  au  moment  de  l’intervention.  Il  suffit 
d’évoquer  la  gène  qu’avec  ses  mains  gan¬ 
tées  éprouve  le  chirurgien  à  palper  le  cho¬ 
lédoque  dans  sa  portion  sus-pancréatique. 
Pour  s’assurer  de  l’état  du  segment  inférieur, 
il  doit  faire  un  décollement  du  pancréas. 
Quant  à  la  région  watérienne,  il  ne  peut  s’en 
assurer  que  par  une  duodénotomie.  On  con¬ 
naît  les  insuffisances  du  catétérisme  explora¬ 
teur.  En  réalité,  la  véritable  anatomie  patholo¬ 
gique  du  duodénum  dans  les  angiocholites 
nous  est  révélée  par  le  radiolipiodol  des  voies 
biliaires.  Et  si  ce  sujet  très  ancien  est  de  nou¬ 
veau  à  l’ordre  du  jour,  c’est  que  le  radiolipio¬ 
dol  biliaire  a  renouvelé  l’étude  anatomique 
des  angiocholites  et  permet  d’étndier  la  dila¬ 
tation  cholédocienne,  comme  il  avait  permis  à 
Sicard  et  Forestier  d’étudier  la  dilatation 
bronchique. 

Ee  premier  exenqrle  que  nous  allons  prendre 
concerne  un  cas  banal  d’angiocholite  à  coliba¬ 
cille  compliquant  la  lithiase  du  cholédoque. 
'l'oute  la  première  partie  de  cette  observation 
(que  l’un  de  nous  vient  de  publier  dans  son 
détail  à  l’Académie  de  chirurgie  avec  A.  Ber- 
geret)  et  qui  s’étend  depuis  les  premiers  mois 
de  1936,  jusqu’à  octobre  1936,  n’est  que  du 
temps  perdu. 

Il  s’agit  d’un  homme  de  quarante  ans  qni 
présentait  des  symptômes  d’angiocholite  ty¬ 
pique  :  fièvre  du  type  palustre  et  ictère.  Depuis 
janvier  1936  à  juillet  1936,  il  perd  du  temps 
en  Égypte,  son  pays  d’origine.  On  veut  qu’il 
soit  paludéen,  on  le  traite  inlassablement  pour 
paludisme,  et  cela  sans  aucun  succès.  Toujours 
dans  son  pays,  il  perd  du  temps  comme  ami¬ 
bien,  et  malgré  l’absence  de  parasites  dans  le 
rectum,  on  le  traite  par  l’émétine,  mais  le 
malheur  est  que  cette  médication  n’est  pas 
sans  action.  Aussi,  011  attend  que  la  fièvre  re¬ 
prenne.  Il  arrive  en  France,  et  là  on  lui  fait 
perdre  du  temps  aussi  par  une  cure  de  désin¬ 
toxication.  Nous  lui  avons  fait  perdre  nous- 
même  du  temps  par  des  recherches  de  labora¬ 
toires  faites  voici  pourquoi  :  E’examinant  à 
l’écran,  nous  avons  eu  la  surprise  de  découvrir 
un  très  beau  diverticule  du  duodénum,  bi¬ 
valve,  et  implanté  sur  D3.  Si  les  angiocholites 
ont  toujours  une  cause,  il  est  sûr  que  cette 
cause  n’est  pour  ainsi  dire  jamais  un  diverti¬ 
cule  du  duodénum,  même  quand  il  existe.  Mais, 


en  raison  d’une  diarrhée  (concomitante,  nous 
avons  pensé  que  le  diverticule  pouvait  jouer  un 
rôle,  par  l’intermédiaire  d’une  pancréatite 
chronique.  Mais,  comme  tous  les  signes  copro¬ 
logiques  urinaires  et  sanguins  d’insuffisance 
pancréatique  étaient  négatifs  ;  après  huit  mois, 
nous  demandons  à  la  cholécystostomie  et  au 
radiolipiodol  de  {nous  révéler  la  cause  de 
cette  angiocholite.  Éa  cholécystostomie  a 
trois  effets  ;  le  premier,  le  moins  important,  est 
de  révéler  le  microbe  en  cause,  qui  était  dans 
ce  cas  le  colibacille  ;  le  second,  capital,  est  de 
supprimer  la  fièvre  et  les  frissons  ;  le  troisième, 
et  il  est  essentiel,  c’est  de  permettre  l’angio- 
cholographie.  Cette  exploration  nous  a  montré 
qu’il  ne  s’agissait  pas,  dans  ce  cas,  d’une  pan¬ 
créatite  à  laquelle  nous  avions  pu  penser,  mais 
d’un  calcul  du  cholédoque.  A  propios  de  ce  cas, 
nous  pouvons  préciser  les  caractères  pour  ainsi 
dire  pathognomoniques  de  la  sténose  calcu- 
leusc.  Éa  précision  doit- être  triple.  Non  seule¬ 
ment  elle  doit  révéler  la  présence  des  calculs, 
mais  encore  le  nombre  des  calculs  et  leur  siège. 

Sur  le  premier  cliché,  l’image  n’était  pas 
bonne  parce  que  l’injection  avait  été  poussée 
sous  une  trop  forte  pression.  Mais  il  nous  mon¬ 
trait  un  signe  essentiel,  à  savoir  que  Varrét 
se  fait  en  pleine  dilatation,  comme  si  le  cholé¬ 
doque  dilaté  était  sectionné  dans  sa  plus  grande 
largeur.  É’absence  d’amenuisement,  d’effile- 
ment  du  profil  est  un  signe  d’occlusion  intrin¬ 
sèque.  Ée  deuxième  cliché,  grâce  à  une  décom- 
irression  légère,  montre  l’image  pathognomo¬ 
nique  :  elle  est  en  forme  de  cupide,  de  dôme, 
de  guillotine,  de  coupe-cigare,  c’est  une  coiffe 
lipiodolée  qui  calotte  d’une  façon  très  exacte 
le  pôle  supérieur  du  calcul(fig.  i) ,  une  petite  bille 
même,  échappée,  vient  marquer  le  pôle  infé¬ 
rieur,  en  glissant  contre  la  paroi.  Sur  une  image 
après  décompression  plus  marquée,  l’aspect 
devient  celui  d’une  pince  de  homard  également 
caractéristique. 

On  comprend  l’importance  qu’il  y  a  à  pré¬ 
ciser  la  topographie  des  calculs  c’est  pour 
ainsi  dire  guider  la  main  du  chirurgien,  mais 
pour  cela,  en  cas  d’obstruction  complète,  il  est 
indispensable  de  combiner  l’ingestion  barytée 
avecl’injection  lipiodolée.  Dans  notre  cas,  on  peut 
voir  que  l’arrêt  se  fait  dans  la  région  rétro- 
duodénale  et  sus-pancréatique. 

Par  la  même  méthode,  on  peut  connaître  le 
,  nombre  des  calculs,  mais  beaucoup  trop  de 
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chirurgiens  se  contentent  de  tirer  leurs  clichés 
immédiatement  après  l’injection  de  lipiodol. 
Il  est  indispensable  de  laisser  celui-ci  cheminer 
pendant  des  heures  le  long  des  parois  encom¬ 
brées,  et  on  obtient  ainsi,  grâce  aux  radios  tar¬ 
dives  ,  des  images  plus  avancées.  Dans  jnotre 
cas  on  observait,  sous  une  première  image  cal- 
culeuse,  un  autre  arrêt  caractéristique  (fig.  2). 

Pour  en  finir  avec  ce  sujet,  signalons  une 
autre  image  typique  :  la  lacune  calculeuse. 
C’est  dansun  cholédoque  dilaté,  une  tache 
claire,  le  plus  souvent  ovoïde,  comme  un 
ballon  de  rugby. 

Revenons  à  notre  observation  qui  peut  .ser¬ 
vir  de  fil  conducteur  dans  l’histoire  des  angio- 
cholites  calculeuses.  Da  deuxième  intervention 
a  permis  de  trouver  les  calculs  ayant  le  nom¬ 
bre,  le  siège  prévus  par  les  clichés.  Mais  il  faut 
maintenant  aborder  un  iDoint  très  intéressant 
du  problème,  c’est  l’image  anatomique  du  cholé¬ 
doque  après  ablation  des  calculs  sténosants.  Il 
y  a  là  un  fait  en  apparence  surprenant,  le 
cholédoque  est  un  conduit  dont  l’oblitération 
calculeuse  n’entraîne  pas  du  tout  les  mêmes 
conséquences  que  l’oblitération  calculeuse  de 
l’uretère.  On  ne  trouve  pas,  au-dessous  de  l’obs¬ 
tacle  enlevé,  un  calibre  canaliculaire  redevenu 
normal.  Tout  au  contraire,  la  voie  biliaire  est 
dilatée,  elle  n’est  véritablement  sténosée,  tout 
au  moins  d’une  façon  relative,  qu’au  niveau  du 
mur  duodénal  et  de  la  région  watérienne.  Il 
est  intéressant  de  chercher  la  raison  et  de 
comprendre  la  portée  de  cette  dilatation  sous- 
stricturale  :  elle  a,  à  notre  avis,  une  place 
capitale  dans  la  pathogénie  des  calculs  de  la 
lithiase  cholédocienne  (qui  sont,  on  le  sait, 
le  plus  souvent  nés  sur  place). 

On  pourrait  expliquer  ce  fait  par  la  mobilité 
soi-disant  très  grande  des  calculs  dans  un  cho¬ 
lédoque  (dilaté.  Nés  plus  bas,  remontés  par  la 
suite,  ils  auraient  dilaté  la  voie  biliaire  à  partir 
de  la  région  watérienne.  Res  examens  lipiodo¬ 
lés  ne  sont  pas  en  faveur  de  cette  assertion. 
Nous  avons  fait,  dans  certains  cas,  des  explo-; 
rations  répétées,  même  avec  pression,  de  ces 
voies  biliaires  calculeuses,  et  toujours  trouvé 
le  calcul  à  la  même  place. 

D’explication  la  plus  vraisemblable  est  de 
considérer  cette  ectasie  du  cholédoque  comme  anté¬ 
rieure  à  la  formation  du  calcul  (fig.  4),  réalisant 
ses  deux  conditions  favorisantes  essentielles  : 
la  stase  et  l'infection.  De  plus  intéressant,  niain- 
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tenant,  serait  de  rechercher  la  cause  véritable 
de  la  dilatation  canaliculaire.  Bérard  et  Mallet- 
Guy  en  font  la  conséquence  de  l'occlusion  cys- 
tique  qui,-  expérimentalement,  entraîne  une 
dilatation  compensatrice  du  cholédoque.  En 
clinique,  grâce  aux  radiolipiodols,  on  peut 
découvrir  que,  souvent,  la  voie  biliaire  princi¬ 
pale,  au  cours  des  cholécystites  calculeuses,  est 
dilatée  en  fuseau,  indépendamment  de  toute 
lithiase.  Cette  dilatation  est  une  des  causes 
des  ictères  non  calculeux,  au  cours  de  la  lithiase 
biliaire  (fig.  3).  On  comprend  ainsi  pourquoi, 
en  présence  d’un  malade  atteint  de  lithiase 
vésiculaire,  qui  fait  des  clochers  de  fièvre  et 
des  poussées  de  jaunisse,  on  a  50  chances  pour 
100  de  se  tromper  quand  on  affirme  le  diagnos¬ 
tic  de  calcul  du  cholédoque.  Da  seule  chose 
que  ces  accidents  cliniques  révèlent,  c’est  la 
dilatation  infectée  de  la  voie  biliaire  princi¬ 
pale,  celle-ci  peut  être  ou  non  compliquée  de 
lithiase,  la  présence  de  calculs  influence  peu  le 
tableau  clinique,  sauf  peut-être,  mais  avec  des 
exceptions,  pour  ce  qui  est  de  la  violence  des 
douleurs  ou  de  l’intensité  des  phénomènes  de 
rétention  biliaire.  Mais  l’explication  de  Bérard 
et  Mallet-Guy  ne  vaut  certainement  pas  pour 
tous  les  cas.  Précisément,  dans  notre  observa¬ 
tion,  il  n’y  avait  aucune  espèce  de  lésions  de 
la  vésicule,  qui  était  seulement  atonique,  mais 
parfaitement  perméable. 

Il  y  a  lieu  de  se  demander  si  la  cause  essen¬ 
tielle  de  tous  ces  accidents  n’est  pas  un  trouble 
d'ordre  neuro-végétatif,  si  la  paresse  de  la  voie 
biliaire,  si  son  atonie,  n’est  pas  un  fait  consti¬ 
tutionnel,  comme  peut  l’être  l’atonie  et  l’hypo- 
kinésie  de  l’estomac,  du  gros  intestin  ou  de 
l’œsophage.  Da  stase  biliaire  serait,  de  la  sorte, 
la  conséquence  du  trouble  neuro-végétatif, 
comme  paraît  bien  l’être  la  stase  stercorale, 
dans  beaucoup  de  colopathies  atoniques.  C’est 
donc  reporter  à  la  voie  biliaire  principale  des 
considérations  qui  sont  à  peu  près  admises 
pour  la  voie  biliaire  accessoire. 

De  ces  faits  découle  une  conclusion  thérapeu¬ 
tique  dont  l’importance  est  vérifiée  par  la  pra¬ 
tique  :  si  l’on  veut  éviter  les  récidives  doulou¬ 
reuses,  ictériques,  infectieuses,  il  reste,  après 
ablation  des  calculs,  à  traiter  la  véritable 
cause  par  une  réduction  de  l’ectasie  du  cholé¬ 
doque  sous  le  contrôle  de  l’angiocholographie. 
Pour  atteindre  ce.  résultat,  il  faut  prolonger  le 
drainage  transvésiculaire  jusqu’à  réduction  de 
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l’ectasie  canaliculaire  et  de  la  stase  biliaire, 
lya  récupération  fonctionnelle  sera  complétée 
par  les  cures  d’huile  d’olive,  les  tubages,  les 
injections  d’hypophyse,  etc. 


Les  angiocholites  non  calculeuses  vont 
nous  montrer  d’autres  exemples  du  même 
principe,  à  savoir  ;  ce  qu’il  est  important  de  dé¬ 
terminer,  ce  n’est  pas  le  germe,  mais  la  nature, 
et  le  siège  de  l’obstacle  canaliculaire. 

Le  cas  suivant,  publié  à  la  Société  de 
gastro-entérologie  par  l’un  de  nous,  en  colla¬ 
boration  avec  J. -Ch.  Bloch  et  Lafitte,  montre 
qu’un  ictère  à  forme  d'angiocholite  d’emblée, 
survenu  chez  un  sujet  jeune,  n’est  pas  forcé¬ 
ment  un  ictère  bénin.  Dans  cette  observation, 
malgré  cinq  explorations  chirurgicales,  bien 
que  le  diagnostic  ait  été  presque  posé  en  cli' 
nique,  il  a  fallu  l’autopsie  pour  montrer  qu’il 
s’agissait  d’un  cancer  dé  l’ampoule  de  Watcr. 

Première  intervention  le  24  février  1934  pour 
angiocholite,  fièvre  élevée,  ictère  intense. 
Cholécystostomie  :  l’angiocholographie  révèle 
un  fuseau  cholédocien  et  un  arrêt  au  niveau  âu 
mur  duodénal(fig.  5).  Diagnostic  :  inflammation 
sténosante  de  la  région  du  sphincter  d’Oddi. 
Hubert  Benoît  publie  ce  cas  dans  sa  thèse  sous 
le  nom  d’oddite  rétractile,  diagnostic  très  à  la 
mode  et  dont  cette  observation  va  vous  mon¬ 
trer  qu’il  faut  se  méfier. 

Deuxième  intervention:  Le  diagnostic  d’Hu¬ 
bert  Benoît  paraît  confirmé  par  l’améliora¬ 
tion  que  donne  un  drainage  interne  selon  la 
méthode  du  professeur  Duval.  Mais  le  drain 
s’élimine  et  l’ictère  recommence. 

Troisième  intervention:  cholécystosto-gas- 
trostomie  qui  ne  fonctionne  pas. 

Quatrième  intervention  :  cholécystosto-gas- 
trostomie  satisfaisante",  mais  apparition  de 
sténose  du  pylore. 

Cinquième  intervention  :  gastro-entérostomie, 
mais  cachexie  progressive,  ascite  mécanique 
et  mort.  A  l’autopsie,  l’on  trouve  un  cancer 
duodénal  que  le  chirurgien  n’avait  pas  pu 
sentir,  parce  qu’il  était  fait  de  bourgeons 
friables  et  mous.  Cette  observation  nous 
montre  qu’il  y  a  une  angiocholite  ictérigène 
d’emblée,  au  cours  du  cancer  watérien.  Quand 
on  reprend  les  travaux  sur  ce  sujet,  bn  voit 
qu’il  ne  s’agit  pas  d’un  fait  exceptionnel^  ce 


qui  s’explique  parce  qu’il  s’agit  d’une;  sténose 
basse  dont  les  bourgeons  baiguantdanslalunière 
intestinale  sont  souvent  infectés,  quelquefois 
putréfiés.  Examinons  en  effet  par  comparaison 
le  caractère  de  la  sténose  en  cas  de  cancer  de  la 
tête  du  pancréas,  qui  affecte  si  rarement  une 
forme  angiocholitique  d’emblée.  L’angiocho¬ 
lographie  révèle,  et  on  n’a  jamais  assez  insisté 
sur  ce  fait,  que,  dans  ce  cas,  l’obstacle  n’est 
pas  du  tout  au  contact  de  l’intestin,  comme  on 
le  pourrait  penser,  mais  toujours,  croyons-nous, 
et  d’emblée  au  niveau  du  Irord  supérieur  du 
pancréas.  Il  y  a  dans  ces  cas  une  amputation 
complète,  définitive,  irrémédiable  de  tout  le  tra¬ 
jet  intrapancréatique.  C’est  un  fait  qui  a  une 
valeur  diagnostique  considérable,  mais  dont 
on  ne  peut  se  rendre  compte  que  si  l’on  utilise, 
comme  l’un  de  nous  l’a  préconisé,  la  méthode 
combinée  de  l’ingestion  barytée  et  de  l'injection 
lipiodolée.  Étant  données*  les  variations  phy¬ 
siologiques  de  longueur  de  la  \-oie  Iriliaire  com¬ 
mune,  cette  méthode  permet  seule  d’apprécier 
la  distance  entre  l’arrêt  lipiodolé  et  le  deuxième 
duodénum.  Cette  distance,  qui  a  toujours  plus 
de  4  centimètres,  est  à  notre  avis  le  signe 
radiologique  essentiel.  Quant  à  la  terminaison, 
elle  est  très  différente  de  celle  d’un  calcul, 
elle  n’est  jamais  concave,  elle  est  toujours  un 
peu,  convexe',  'e:i\fm,  comme  il  s’agit  d’une  com¬ 
pression  extrinsèque,  ellen’est  jamais  lacunaire, 
et  le  dessin  est  toujours  parfaitement  régulier. 
C’est  une  loi  qui  choque  dans  ses  termes  que, 
pour  les  voies  biliaires,  les  cancers  ne  donnent 
pas  d’images  lacunaires. 

Les  images  lacunaires,  en  effet,  appartien¬ 
nent  aux  cholédocites  inflammatoires.  Citons, 
par  exemple,  l’observation  d’une  femme  âgée, 
suivie  à  la  clinique  médicale  de  l’ Hôtel-Dieu 
avec  MM.  Carnot  et  Lafitte.  Elle  a  de  la  fièvre, 
un  ictère  intense,  un  état  général  déplorable. 
On  fait  unecholécy.stostomied’urgeuce,  on  est 
très  intéressé  par  ce  qu’on  trouve  dans  la  bile 
du  perfringens,  mais  ce  fait,  quoique  rare,  n’a 
pas  d’importance  en  lui-même  ;  ce  qui  compte, 
c’est  l’étude,  grâce  à  l’angiocholographie,  de  la 
sténose.  Celle-ci  est  élevée.  Son  extrémité 
inférieure  apparaît  convexe.  On  pourrait  croire 
à  un  néoplasme,  mais  on  tire  de  nouveaux  clichés 
huit  heures  après  le  premier  examen,  et  l’on  voit 
apparaître  des  irrégularités  qui  nous  semblent 
le  signe  d’une  lésion  bénigne  ;  la  preuve 
en  est  que,  secondairement,  le  cholédo- 
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que  se  reperméabilise  grâce  au  drainage,  et 
la  malade  depuis  deux  ans  est  guérie,  ce  qui 
prouve  qu’eUe  n’avait  pas,  malgré  son  âge,  de 
sténose  cancéreuse. 

Nous  voulons  aborder  enfin  la  question  très 
délicate  de  la  pathogénie,  du  diagnostic  et  du 
traitement  des  angiocholites  typhiques  et  para- 
typhiques. 

C’est  un  sujet  qui,  après  avoir  fait  l’objet 
de  tant  de  thèses  et  de  tant  de  travaux,  est  à' 
peu  près  délaissé,  comme  si  personne  ne  croyait 
plus  à  son  intérêt.  Il  n’y  a  qu’à  se  rappeler 
le  ton  de  certaines  répliques  dans  le  débat  qui  a 
opposé  Sacquépée  d’une  part,  Garnier  et 
Reilly  d’autre  part  pour  hésiter  à  aborder  ce 
sujet  de  nouveau.  Ce  qui  nous  y  autorise  au¬ 
jourd’hui,  ce  sont  les  données  de  l’angiocholo- 
graphie.  Pour  être,  sur  un- terrain  solide,  nous 
prendrons  im  exemple  extraordinaire  d’ictère 
à  paratyphique  qué  l’un  de  nous  a  publié  en 
collaboration  avec  le  Bergeret.  Il  s’agit 
d’un  homme  de  trente-huit  ans,  qui  a  été  exa-, 
miné  non  seulement  par  M.  Bergeret,  mais 
aussi  par  les  professeurs  Hartmann,  Moreau 
et  par  notre  maître,  le  professeur  Paul  Carnot. 
Ils  étaient  en  présence  d’un  homme  soupçonné 
depuis  longtemps  d’altérationdes  voies biUaires. 
Il  avait  eu  dans  ses  antécédents  la  fièvre  ty¬ 
phoïde.  Il  avait  été  pris  quaratite-huit  heures 
auparavant  d’une  douleur  violente  et  d’une 
fièvre  à  41°.  B’état  général  était  alarmant,  le 
foie  très  gros,  et  la  région  vésiculaire  doulou¬ 
reuse.  Bes  médecins  consultants  demandent  de 
faire  une  hémoculture,  mais  vu  l’état  grave  le 
D’’  Bergeret  pratique  d’urgence  une  cholécy¬ 
stostomie.  Be  lendemain,  au  soir,  parvient  le 
résultat  de  l’hémoculture,  qui  révèle  la  présence 
de  bacilles  paratyphiques  dans  le  sang.  Si 
la  septicémie  paratyphique  avait  été  connue 
plus  tôt,  nous  nous  demandons  si  ce  renseigne¬ 
ment  n’aurait  pas  fait  différer  la  cholécysto¬ 
stomie.  Pourtant  le  résultat  du  drainage  chi¬ 
rurgical  fut  merveilleux.  Il  sort  en  quantité- 
progressivement  plus  grande  une  bile  qui  ren¬ 
ferme  du  paratyphique.  B'ictère  disparaît, 
le  foie  se  dégonfle,  la  fièvre  tombe,  l’état  géné¬ 
ral  se  métamorphose,  l’hémoculture  en  trois 
jours  devient  négative.  Que  nous  a  montré  le 
lipiodol  en  pareil  cas  ?  1°  Une  dilatation  de  la 
voie  principale;  2°  Une  image  de  cholédocite 
terminale  tout  à  fait  caractéristique. 

Nous  avons  depuis  lors  observé  deux  cas 


tout  àUait  comparable,  l’un  avec  le  Berge¬ 
ret,  l’autre  avec  le  Bauret. 

Reprenons  un  peu  à  ce  sujet  les  idées  sur  les 
ictères  typhiques.^Ba  plupart  des  auteurs  répè¬ 
tent  maintenant  à  la  suite  de  Garnier  et  Reüly, 
en  oubliant  que  ces  auteurs'’’ont  admis  eux- 
mêmes  la  réalité  de  certains  ictères  à  Éberth. 
que  les  paratyphiques  qu’on  trouve  dans  le 
sang  des  malades  atteints  de  jaunisse  n’ont 
pas  de  rôle  étiologique,  mais  doivent  être  consi¬ 
dérés  comme  des  germes  de  sortie.  D’indiscuta¬ 
bles  exemples  sont  fournis  par  les  surinfections- 
qu’on  a  décelées  au  cours  des  spirochétoses 
ictérigènes.  Nous  admettons  très  bien  que  le 
paratyphique  dans  nos  cas  ait  voulu  sortir  par 
les  voies  biliaires,  comme  c’est  son  habitude, 
mais  ce  qui  l’a  rendu  pathogène,  c’est  juste¬ 
ment  d’avoir  été  gêné  dans  sa  sortie,  par  une 
altération  préalable  du  système  excréteur. 
C’est  une  hypothèse,  d’ailleurs,  qui  avait  été 
déjà  proposée  par  Bezançon  et  Philibert.  Elle 
rend  compte  de  bien  des  faits  qu’on  note  dans 
les  observations.  Ces  malades,  en  effet,  ont  eu 
dans  la  règle  la  fièvre  typhoïde  dans  leurs  anté¬ 
cédents,  et  ils  en  ont  probablement  conservé 
lin  microbisme  biliaire  latent.  Ils  ont  tous  en 
outre  antérieurement  éprouvé  des  troubles 
dyspeptiques  biliaires  plus  ou  moins  doulou¬ 
reux  qui  témoignent  de  la  constitution  d’une 
stase  dans  la  voie  biliaire  principale.  En  défi¬ 
nitive,  ces  angiocholites  avec  hémoculture 
positive  ne  doivent  pas  être  considérées  comme 
des  angiocholites  d’origine  septicémique,  mais 
nous  croyons  plutôt  qu’il  s’agit  de  poussées  septi¬ 
cémiques  à  point  de  départ  biliaire  et  n’en  vou¬ 
lons  pour  preuve  que  l’action  si  remarquable 
du  drainage  chirurgical.  C’est  l’endroit  de 
rappeler  que,  par  le  tubage  duodénal,  Fiessinger 
et  Cattan  ont  interrompu  une  forme  de  fièvre 
typhoïde  à  rechute.  Il  est  loin  de  notre  pensée 
de  croire  qUe  tous  les  'ictères  typhiques  sont  des 
angiocholites  typhiques.  Il  est  suffisamment 
prouvé  qu’un  grand  nombre  d’ictères  typhiques 
ou  paratyphiques  sOnt  des  hépatites  septicé¬ 
miques  dues  au  bacille  d’Éberth  ou  à  ses  congé¬ 
nères.  Bes  distinguer  des  précédents  est  très 
difficile  en  pratique  :  on  devra  penser  à  l’angio- 
cholite  typhique  quand  le  début  de  l’ictère  est 
contemporain  de  la  fièvre,  quand  il  y  a  des 
antécédents  biliaires  et  typhiques,  quand  le 
début  est  douloureux,  quand  on  perçoit  un 
gros  foie  de  stase  et  quand  la  vésicule  est  dis- 
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tendue  et  sensible.  Dans  ces  circonstances,  le 
traitement  chirurgical  peut  être  indiqué  malgré 
l’hémoculture  positive.  Si,  au  contraire,  la  sep¬ 
ticémie  typhique  a  débuté  avec  ses  signes  clas¬ 
siques,  s’il  n’y  a  chez  le  malade  ancun  antécé¬ 
dent  typhique  ou  biliaire,  si  le  foie  est  peu 
ou  pas  augmenté  de  volume,  si  l’ictère  est 
dis.socié  d’emblée,  il  faut  plutôt  penser  à  une 
septicémie  compliquée  d’hépatite,  mais  il  n’y 
a  là  qu’ün  schéma  provisoire. 


LA  FORME 
HÉPATO=SPLÉNIQUE 
DE  LA  MALADIE 
DE  HODGKIN 


Paut  CARNOT  et  Abel  LAFITTE 

Nous  avons  observé  récemment,  à  la  Cli¬ 
nique  médicale  de  l'Hôtel-Dieu,  trois  malades, 
atteints  d’hépato-splénomégalie,  pour  lesquels 
se  discutaient  les  questions  de  diagnostic,  sou¬ 
vent  si  difficiles,  éveillées  par  ce  syndrome. 
Mais  la  nature  lymphogranulomateuse  de 
l’affection  fut  affirmée  par  des  biopsies  gan¬ 
glionnaires,  qui  permirent  de  repérer  des  cel¬ 
lules  caractéristiques  de  Sternberg. 

A  propos  de  ces  malades,  nous  attirerons 
l'attention  sur  les  formes  hépato-spléniques  de 
la  maladie  de  Hodgkin,  avec  atteinte  prédo¬ 
minante  (mais  rarement  exclusive),  du  foie  et 
de  la  rate,  et  sur  l’utilité  des  biopsies  gan¬ 
glionnaires  pour  la  confirmation  du  diagnostic 
de  splénomégalie  lymphogranulomateuse. 

Observation  I.  —  M"'®  Fei...,  âgée  de  quaraute- 
huit  ans,  est  entrée,  ime  première  fois,  dans  le  service 
le  25  novembre  1936  pour  fatigue,  asthénie,  et  amai¬ 
grissement  considérables. 

L'asthénie  s'est  installée  progressivement,  à  tel 
point  que  cette  femme,  courageuse,  mère  de  quatre 
enfants  bien  portants,  a  dû  renoncer,  depuis  six  mois 
déjà,  à  tout  travail,  le  plus  petit  effort  étant  très  pé¬ 
nible.  L'amaigrissement,  pendant  cette  période,  a 
atteint  le  chifîre  de  18  kilos.  L'anémie  a  fait,  aussi, 
de  grands  progrès  ;  le  teint  a  pâli  efa  pris  une  couleur 
cireuse  assez  spéciale. 

Enfin,  le  ventre,  depuis  six  mois,  a  présenté  des 
dimensions  de  plus  en  plus  considérables  et  des  deux 
côtés  ;  la  partie  supérieure  de  l'abdomen  s'est  forte¬ 
ment  élargie,  faisant  contraste  avec  l'amaigrissement 
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du  reste  du  corps.  C'est,  à  la  vérité,  cette  déformation 
bilatérale  des  hypochondres  qui  attire  l'attention  sur 
la  probabilité  d'un  syndrome  hépatosplénique. 

Dans  l'hypochondre  gauche,  l'examen  montre,  en 
effet,  une  rate,  très  augmentée  dans  ses  dimensions, 
dure,  indolore,  régulière,  présentant  en  avant  un  bord 
épaissi,  mais  encore  tranchant,  avec  une  encoche  ca¬ 
ractéristique.  Les  dimensions  de  la  rate,  repérées  par 
la  palpation  à  sa  partie  inférieure,  par  la  percussion 
à  son  pôle  supérieur,  sont  de  24  centimètres  sur  16 
pour  les  deux  diamètres  perpendiculaires. 

Dans  l'hypochondre  droit,  le  foie  apparaît  très 
hypertrophié,  mesurant  22  centimètres  sur  la  ligne 
mamelonnaire.  Son  lobe  droit  descend  jusqu'au  ni¬ 
veau  du  bassin.  Son  bord  apparaît  épaîssi,  mais  régu¬ 
lier  et  peu  déformé.  La  face  antérieure  est,  elle  aussi, 
régulière,  lisse,  sans  nodosités,  ni  bosselures.  La  palpa¬ 
tion  du  foie  est  indolore.  E  est  mobile  avec  les  mou¬ 
vements  respiratoires.  Mais  sa  consistance  est  presque 
normale  :  il  n'est  pas  même  ferme  et  ne  rappelle  pas 
la  consistance  dure  du  foie  cirrhotique  habituel.  Ey 
a  contraste  entre  la  consistance  dure  de  la  rate  et  la 
consistance  presque  normale  du  foie. 

On  note,  d'autre  part,  l'existence  d'une  très  légère 
aseite  :  la  percussion  décèle  aux  flancs  ime  légère  ma¬ 
tité,  surmontée  d'xme  large  zone  de  météorisme  abdo¬ 
minal.  Pas  de  circulation  veineuse  collatérale.  Pas, 
non  plus,  d'œdèmes  aux  membres  inférieurs  ni  dans 
la  région  lombaire. 

En  présence  d'une  pareille  hépatosplénomégalie,  et 
eu  l'absence  de  paludisme,  de  kala-azar  et  de  toute 
autre  cause  apparente,  on  pense  à  la  possibilité  d'une 
leucémie,  d'autant  que  cette  malade  se  trouve,  par 
hasard,  la  voisine  de  Et  d'une  autre  femme  atteinte 
de  leucémie  myéloïde,  dont  le  foie  et  la  rate  sont,  eux 
aussi,  très  considérables  et  fort  semblables,  au  palper, 
à  ceux  de  notre  malade.  Mais  l'examen  du  sang,  pra¬ 
tiqué  dès  le  premier  jour,  n'est  pas  en  faveur  de  pareille 
hypothèse.  En  effet,  le  nombre  des  globules  rouges  est 
de  3  880  000,  et  celui  des  globules  blancs  est  de  12  960. 
La  formule  détaillée  montre  : 


Pol3mucléaires  neutrophiles .  68,6 

—  éosinophiles .  0,9 

—  basophiles .  o 

Mononucléaires  lymphocytes .  2,9 

—  moyens . . .  17,6 

Monocytes  .  9,8 

Myélocytes .  0,2 


La  ponction  sternale,  pratiquée  par  le  Dr  Lavergne, 
ne  donne  pas  de  documents  péremptoires  :  elle  ne 
montre  pas,  notamment,  de  cellules  de  Sternberg. 
Le  myélogramme  est  sensiblement  normal  ;  pas  de 
poussée  érythroblastique. 

La  ponction  de  la  rate  montre,  surtout,  de  très 
nombreux  monocytes  de  grande  taille:  l’absence  de  cel¬ 
lules  de  Sterbergnepermetpas,  non  plus,  dediagnostic, 
La  recherche  de  ganglions,  tuméfiés  et  anormaux, 
pouvait  avoir  une  grande  importance  diagnostique, 
mais  elle  s'est  montrée  négative.  L'examen  des  di¬ 
verses  aires  ganglionnaires  n'a  permis  de  sentir  aucune 
déanopathie  ;  et,  à  la  radiographie,  le  médiastin  esl 
apparu  indemne  de  toute  masse  ganglionnaire. 
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D'autre  part,  l'un  des  signes  cardinaux  de  la  ma¬ 
ladie  dé  Hodgkin,  le  prurit,  a  toujours  fait  défaut. 

Ainsi  donc,  on  se  trouve  en  présence  d'une  hépato¬ 
splénomégalie  considérable  et  d'allure  primitive,  mais 
sans  adénites  caractéristiques. 

En  réalité,  il  s'agit  là  d'une  apparence  trompeuse  : 
car  l'interrogatoire  nous  apprend  que,  si  cette  femme 
ne  présente  pas,  actuellement,  de  masses  ganglion¬ 
naires,  il  n'en  a  pas  toujours  été  ainsi,  et  que  si  les 
adénites  ont  disparu,  c'est  à  la  suite  d'un  traitement 
radiothérapique. 

En  effet,  il  y  a  un  an  et  demi,  en  avril  et  mai  1935, 
étaient  apparus  plusieurs  ganglions  à  la  région  axil¬ 
laire  droite,  puis  à  la  région  sus-claviculaire  droite. 
Ces  ganglions  ont  fait  l'objet,  à  cette  époque,  d'un 
examen  clinique  au  Centre  anticancéreux  de 'Villejuif, 
après  lequel  il  fut  décidé  de  pratiquer  la  biopsie  d'un 
de  ces  ganglions  :  on  voit  encore  la  trace  de  l'ablation 
ganglionnaire,  pour  biopsie,  dans  le  creux  axillaire 
droit.  Ee  ganglion  enlevé  était  scléreux  avec,  par 
places,  une  très  importante  réaction  réticulaire: 
quelques  cellules  de  Eanghans;  nombreuses  cellules  de 
Sternberg,  qui  ont  fait  porter  le  diagnostic  de  lym¬ 
phogranulomatose  maligne,  type  Paltauf-Sternberg. 

A  la  suite  de  cet  examen  biopsique,  ont  été  prati¬ 
quées  six  séances  de  radiothérapie .  Les  ganglions  ont 
disparu,  et  ils  ne  sont  pas  revenus  jusqu'ici. 

Si  donc  notre  malade  se  présentait,  à  son  entrée 
à  l'Hôtel-Dieu,  avec  une  hépato-splénomégalie  en 
apparence  isolée,  c'est  parce  que  les  adénites  avaient 
disparu  par  l'action  des  rayons  X.  En  fait,  et  classi¬ 
quement,  c'est  par  les  ganglions  que  s'était  manifestée 
d'abord,  un  an  et  demi  auparavant,  la  lymphogranu¬ 
lomatose  maligne. 

Le  reste  de  l'examen  est  relativement  de  peu  d'in¬ 
térêt.  Notons  cependant  pour  mémoire,  au  niveau  de 
l'omoplate,  une  lésion  cutanée,  qui  daterait  de  l'en¬ 
fance,  sorte  d'angiome  actuellement  ulcéré. 

Notons,  conjointement,  sur  tout  le  corps,  un  grand 
nombre  de  taches  rubis. 

Les  urines  hl  contiennent  ni  albumine,  ni  sucre, 
ni  cylindres. 

La  température,  lors  du  séjour  à  l'Hôtel-Dieu,  s'est 
montrée  modérément  élevée,  oscillant  autour  de  38°. 
Petite  fièvre  quotidienne,  sans  type  spécial.  Cepen¬ 
dant,  ici  encore,  il  y  avait  eu,  au  début  de  la  maladie, 
une  fièvre  très  particulière  et  maintes  fois  signalée 
dans  cette  affection  :  nous  voulons  parler  d'une  fièvre 
ondulante,  remarquablement  caractéristique,  aux  mois 
d'avril  et  mai  1935,  lors  de  la  première  poussée  évolu¬ 
tive.  La  courbe  de  températures,  que  nous  a  montrée 
la  malade,  présente  une  série  d'ondulations  fébriles 
d’une  portée  de  quinze  jours  à  trois  semaines.  Comme 
les  adénopathies,  cette  fièvre  ondulante  a  disparu 
après  la  radiothérapie. 

Bref,  la  malade  [ne  présentait,  comme  S3Tidrome 
fondamental,  qu’une  hépato-splénomégalie  considérable 
dont  la  nature  hodgkinienne  ne  s'appuyait  ni  sur  la 
coexistence  d’adénites,  ni  sur  les  sueurs,  ni  sur  le 
prurit,  ni  sur  un  examen  du  sang  caractéristique. 
Cependant,  il  s’agissait  bien  là  d'une  lymphogranu¬ 
lomatose  maligne.  Si  ce  syndrome  paraissait  décapité, 
en  réalité  il  y^avait  eu,  un  an  et  demi  auparavant, 
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une  phase  classique  avec  adénites  multiples  et  fièvre 
ondulante,  tous  phénomènes  très  améliorés  par  la 
radiothérapie,  et  dont  la  nature  lympho-granuloma- 
teuse  avait  été  prouvée  par  la  présence  de  cellules  de 
Sternberg,  à  la  biopsie  ganglionnaire. 

Pendant  le  premier  séjour  de  la  malade  dans  notre 
service  (25  novembre-6  janvier),  nous  avons  pratiqné 
divers  examens  de  laboratoire,  relatifs,  en  particulier, 
à  V exploration  fonctionnelle  du  foie  :  fait  notable,  ces 
diverses  épreuves  ont  montré  un  fonctionnement  hépa¬ 
tique  sensiblement  normal  ; 

Pas  de  troubles  de  la  fonction  pigmentaire  (la 
malade  n'a  pas  de  subictère  et,  dans  les  urines,  on 
a  trouvé  seulement  quelques  traces  d'urobiline). 

La  fonction  vasculo-sanguine  est  normale  :  temps 
de  saignement  :  trois  minutes;  temps  de  coagulation; 
neuf  minutes  ;  signe  du  lacet  :  négatif  ;  jamais  de  pur¬ 
pura  ni  de  syndrome  hémorragique. 

La  fonction  glycogénique  est,  également,  normale 
(pas  de  sucre  dans  les  urines  ;  la  glycémie  est  de 
isr.oi  ;  l’épreuve  de  la  galactosurie  provoquée  a  donné 
des  résultats  normaux). 

La  fonction  uréopoïétique  n'a  pas  présenté,  non  plus, 
d’anomalies  (urée  sanguine  à  08L27  ;  légère  augmenta¬ 
tion  de  l'azote  résiduel  à  ob>',33).  L'azote  de  l'urée  est 
à  osr,i3  ;  et  l'azote  total  non  protéique  est  à  oer,46. 

Le  coefficient  azotémique  est  de  0,3. 

D'autres  investigations  sur  le  chimisme  sanguin  et 
urinaire  nous  ont  donné  les  résultats  suivants  : 

Lipides  totaux  :  7S',I3. 

Cholestérol  :  le^ôo. 

Protides  totaux  :  Sosr.r  p.  1000. 

Sérine  ;  45K'',8. 

Globulines  :  34*'’,3. 

Q.  =  1.33. 

Chlore  plasmatique  :  3*’',44  p.  1000. 

Chlore  globulaire  :  isf.ôs. 

Q.  =  0,48. 

Bordet-'Wassermann  négatif. 

Ni  albumine  ni  cylindres  dans  l'iuine. 

Pendant  le  premier  séjour  dans  notre  service,  elle  a 
reçu,  à  nouveau,  six  séances  de  radiothérapie.  Le  résul¬ 
tat  a  été,  une  fois  encore,  favorable  :  la  température 
est  redevenue  sensiblement  normale  ;  les  forces  ont 
augmenté  ;  la  formule  sanguine  s'est  améliorée  (en 
quittant  le  service,  la  malade  avait  4  600  000  glo¬ 
bules  rouges  et  5  820  globules  blancs  ;  l'hémoglobine 
était  de  75  p.  100). 

Enfin,  du  point  de  vue  local,  le  foie  et  la  rate  ont 
nettement  diminué  de  volume  :  le  foie  marquait 

16  centimètres,  au  lieu  de  22  centimètres,  et  la  rate 

17  centimètres,  au  lieu  de  24  centimètres. 

Aussi,  le  6  janvier  1937,  la  malade,  euphorique# 
quitte-t-elle  le  service,  mieux  qu’à  son  entrée. 

Mais,  deux  mois  après,  le  10  mars  1937,  se  voit 
contrainte  de  revenir,  parce  qu'à  nouveau  elle  a  une 
asthénie  extrême,  et  une  fatigue  générale  qui  ne  lui 
permet  même  pas  de  se  lever  pour  son  ménage. 

La  température  est  légèrement  élevée  (380)  et 
dessine  quelques  crochets  irréguliers.  Le  foie  et  la  rate 
ont,  à  nouveau,  augmenté  de  volume. 

XisJJoie  mesuré  23Xcentimètres  sur  la  ligne  marne- 
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lounaire  (au Heu  de  i6  à  sa  sortie)  ;  il  est  toujours  in¬ 
dolore,  mobile  avec  les  mouvements  respiratoires.  On 
le  palpe  facilement  et  on  suit  nettement  sou  bord  infé¬ 
rieur.  Mais,  tandis  que  la  surface  du  lobe  droit  est 
encore  régulière,  lisse,  égale  et  de  consistance  nor¬ 
male,  presque  molle,  la  surface  du  lobe  gauche,  qui 
remplit  l'épigastre,  est  maintenant  parsemée  de  pe¬ 
tites  nodosités,  de  la  dimension  d'une  noisette  ;  nodo¬ 
sités  indolores  et  très  dures. 

Iva  rate  mesure  24  centimètres  sur  son  grand  axe 
(au  lieu  de  17  à  la  sortie).  Bile  a  les  mêmes  caractères 
de  dureté  que  lors  du  premier  séjour. 

be  météorisme  abdominal  est  accusé.  Il  existe  rme 
légère  ascite,  comme  eu  témoignent  une  légère  matité 
des  parties  déclives  et  le  phénomène  du  glaçon  aussi 
bien  au  niveau  du  foie  que  de  la  rate  ;  pas  de  circula¬ 
tion  collatérale.  I<a  malade  se  plaint  de  troubles 
dyspeptiques  vagues,  à  type  de  iresanteur  épigastrique 
post-prandiale,  et  de  constipation  aucieime  ;  jnais  une 
exploration  radiologique  de  l'estomac  et  de  l'intestin 
n'a  donné  aucun  résultat  pathologique. 

Vétat  général  de  la  malade  est  altéré  ;  elle  a  repris 
un  teint  cireux,  pâle.  Bile  est  asthénique,  découragée. 

Autre  fait  nouveau  et  important  est  la  réapparition 
d’ adénopathies,  (après  deux  ans  de  disparition  con¬ 
sécutivement  à  la  radiothéraijie) .  Il  ne  s'agit  d'ailleurs 
que  de  petites  îidénopathies,  qu'il  faut  chercher,  mai,s 
perceptibles  à  une  palpation  attentive  ;  c'est  ainsi 
qu'on  découvre  un  ganglion  sus-claviculaire  gauche, 
dur,  mobile,  indolore,  gros  comme  une  noisette  ;  on 
trouve  aussi  deux  petits  ganglions  à  l'aisselle  droite  et 
un  petit  ganglion  à  l'aine  gauche. 

Par  conséquent,  à  cette  nouvelle  poussée,  c'est 
encore  le  syndrome  hépato-splénique  qui  domine 
le  tableau  clinique  ;  mais  il  n'est  plus  exclusif,  et  il 
y  a,  à  nouveau,  nue  petite  poussée  d'adénie. 

A  cette  deuxième  poussée,  ou  refait  divers  examens 
humoraux  : 

Le  fonctionnement  hépatique  se  montre  encore  normal, 
comme  deux  mois  auparavant  :  fonction  vasculo-san- 
guine  normale  ;  épreuve  du  gidactose  normale  ;  urée  san¬ 
guine  à  eosr,  30;  azote  résiduel  revenu  normal  à  oKJ',t25; 
azote  de  l'urée  :  oBr,i39  ;  azote  polypeptidique  ; 
osr,022  ;  réserve  alcaline  :  54  ;  protéines  totales  : 
688‘',9  p,  1000  ;  sérine  :  42B'',i  ;  globuline  :  26K‘',8o  ; 
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rapport— =  1,57;  lipides  :  ]  cholestérol  ; 

iB‘',82  ;  indice  Vau  den  Bergh  :  réaction  directe,  o  ; 
réaction  indirecte,  0,3  un  té. 

Traces  d'urobiline  dans  les  urines. 

Résistance  globulaire  normale  ;  hémolyse  initiale  à 
46  ;  hémolyse  nette  à  42  ;  hémolyse  totale  à  30. 

Six  séances  de  radiothérapie  ont  été,  à  nouveau, 
appliquées  à  la  malade.  Mais,  cette  fois,  une  amélio¬ 
ration  ne  s'est  jrlus  manifestée,  et  l'affection  semble 
même  plutôt  s'aggraver. 

Bu  effet,  le  foie  et  la  rate  augmentent  de  volume. 
r,e  20  avril,  le  foie  mesure  24  centimètres  sur  la  ligne 
mamelonnaire  et  20  centimètres  sur  la  ligne  médiane. 
I<a  rate  mesure  20  centimètres  sur  son  grand  axe. 

U  anémie  est  attestée'  par  la  clinique  et  l'examen 
liématologlque  ; 

Globules  rouges  ;  .3  600  000. 


Globules  blancs  ;  8  960. 

Polynucléaires  neutrophiles  :  ô8,i. 

Polynucléaires  éosinophiles  :  ï  . 

Polynucléaires  basophiles  ;  o. 

Mononucléaires  lymphocytes  :  3. 

Mononucléaires  moyens  ;  22,9. 

Monocytes  :  3. 

Hémoglobine  :  70  p.  100. 

r,a  fatigue  et  l'asthénie  progressent. 

I/avenir  de  la  malade  apparaît  de  plus  en  plus  jjré- 
caire,  et  l'on  n'ose  plus  pratiquer  une  troisième  série 
de  séances  de  radiothérapie  qui,  déjà,  à  la  série  précé¬ 
dente,  se  sont  montrées  fatigantes,  mais  inefficaces. 

Telle  est  l'iiistoire  clinique  de  notre  malade, 
dont  l’exjrressiou  dominante  a  toujours  été,  dans 
notre  service,  depuis  novembre  1936,  un  syn¬ 
drome  hépato-splénique,  soulevant  la  série  habi¬ 
tuelle  des  problèmes  diagnostiques  des  spléno- 
hépatomégalies  :  notamment  avec  les  cirrhoses, 
l’amylose  hépato-splénique,  la  tuberculose  et 
la  syphilis  hépato-spléniques,  la  maladie  de 
Banti  et,  surtout,  avec  les  leucémies.' 

Mais,  malgré  ses  grandes  dimensions  et  ses 
nodules,  l’examen  fonctionnel  du  foie  ne  montre 
pas  d’insuffisance  hépatique.  Comme  il  en  est 
aussi  dans  la  plupart  des  cancers  du  foie,  les 
lésions  laissent  saine  une  bomie  partie  du 
parenchyme  qui  fonctionne  normalement. 

Obs.  II.  —  Nous  avons  eu,  simultanément,  salle 
petit  Saiut-Charles,  un  autre  malade  chez  lequel 
l'hépato-splénomégalie  tenait  une  place  considérable, 
mais  avec  coexistenced' adénopathies  très  importantes. 

Beu...,  cinquante-quatre  ans,  fait  remonter  très 
loin  dans  le  passé  les  premières  manifestations  ganglion¬ 
naires.  Eu  effet,  il  y  a  dix-neuf  ans,  en  1917,  il  re¬ 
marqua  un  volumineux  ganglion  sus-claviculaire 
gauche,  qui  disparut  par  application  d'une  pommade. 

Douze  ans  après,  en  1929,  se  produisit  une  double 
adénopathie,  à  la  fois  inguinale  gauche  et  axillaire 
droite.  Cette  fois  encore,  les  gros  ganglions  disparurent 
après  appUcation  d'une  pommade  iodée.  Ces  mêmes 
poussées  ganglionnaires  se  reproduisirent  ultérieure¬ 
ment  à  plusieurs  reprises,  très  sensibles  à  la  thérapeu¬ 
tique.  En  juin  1935,  à  Cochin,  on  lui  conseilla  des 
injections  intraveineuses  de  stibial,  qui  firent  dispa¬ 
raître  les  adénopathies  pendant  cinq  semaines.  Trois 
seHiiaiues  plus  tard,  on  fit  encore  une  série  d'injections 
de  stibial;  ou  dut  les  arrêter  à  la  septième,  à  cause 
de  l'apparition  d'un  ictère:  celui-ci  a  duré  six  semai¬ 
nes,  jusqu'au  début  de  janvier  1936. 

H  s'agissait  d'un  ictère  peu  foncé  ;  les  selles  étaient 
incomplètement  décolorées  ;  les  urines  étaient  de 
couleur  acajou,  contenant  pigments  et  sels  biliaires. 
Bc  foie  était  douloureux  ;  il  n'y  avait  pas  de  prurit. 
Ce  fut  là  la  ijremière  manifestation  d'une  participa¬ 
tion  hépatique. 

Eu  janvier  193Ô.  le  malade  vint  à  l' Hôtel-Dieu 
eu  pleine  poussée  gangUqimaire  ;  les  adénopathies 
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étaient  importantes,  tant  au  creux  sus-claviculaire 
gauche  qu'à  la  région  axillaire  droite  ;  il  y  avait  sur¬ 
tout  des  ganglions  inguinaux  bilatéraux. 

A  ce  moment,  la  teinte  était  nettement  subicté- 
rique.  Le  foie  était  augmenté  de  volume,  débordant 
de  quatre  travers  de  doigt  le  rebord  costal;  il  était 
lisse,  sans  déformations  ni  nodosités  importantes! 
il  était  un  peu  douloureux  à  la  pression. 

La  rate  était  augmentée  de  volume  et  douloureuse. 

Une  biopsie  ganglionnaire  révéla  la  présence  d’assez 
nombreuses  cellules  de  Sternberg. 

En  décembre  igsô,  le  foie  et  la  rate  sont  très  augmen¬ 
tés  de  volume.  De  plus,  il  existe  une  ascite,  qui,  ponc¬ 
tionnée,  dorme  issue  à  un  liquide  chyliforme,  épais. 

On  note,  de  plus,  de  X œdème  des  membres  inférieurs, 
et  des  taches  purpuriques  sur  les  cuisses  et  les  jambes  : 
taches  apparues  au  cours  de  séances  de  radiothérapie. 
Le  malade  présente  des  épistaxis. 

Il  subit  quarante-huit  séances  de  radiothérapie, 
après  lesquelles  les  masses  ganglioimaires  avaient  dis¬ 
paru  en  majeure  partie. 

L'ictère  a  rétrocédé.  Mais  le  foie  et  la  rate  restent 
gros.  Le  foie  mèsure  19  cm.  sur  la  ligne  mamelonnaire, 
et  la  rate  18  cm.  sur  son  grand  axe. 

Quelques  jours  plus  tard,  le  malade  quitte  le  ser¬ 
vice,  et  nous  le  perdons  de  vue. 

Obs.  ni.  —  Job...  André,  entre  à  l'Hôtel-Dieu  le 
20  février  1935  pour  fatigue  générale. 

Depuis  trois  ans,  il  a  une  adénopathie  cervicale  bi¬ 
latérale,  pour  le  traitement  de  laquelle  il  a  reçu  des 
piqûres  d'antigène  méthylique.  Aucune  amélioration 
n'a  été  obtenue.  Peu  à  peu  la  température  s'est  éle¬ 
vée  ;  elle  atteint  39°  à  son  entrée  dans  notre  service. 

C'est  un  malade  amaigri,  asthénique,  et  qui  présente 
une  masse  ganglionnaire  cervicale  gauche. 

A  l'examen  viscéral,  la  rate  est  très  grosse,  largement 
percutable,  descendant  à  quelques  centimètres  au- 
dessus  de  l'ombilic,  mesurant  22  centimètres  sur  son 
grand  diamètre.  Elle  est  indolore,  régulière,  de  con¬ 
sistance  normale. 

Le  foie  dépasse  de  deux  travers  de  doigt  le  rebord 
costal  et  mesure  15  centimètres  sur  la  ligne  mame¬ 
lonnaire. 

lycs  formes  hépato-spléniques  sont  relative¬ 
ment  rares  au  cours  de  la  maladie  de  Hodg¬ 
kin.  On  sait  que  cette  affection,  pathogéni- 
quement  si  mystérieuse  encore,  a  un  aspect 
clinique  très  polymorphe  : 

lyes  formes  les  plus  fréquentes  réunissent, 
en  une  véritable  tétrade,  de  multiples  adénopa¬ 
thies,  ime  fièvre  de  types  divers,  souvent 
ondulante,  une  splénomégalie  ordinairement 
modérée  et  des  manifestations  cutanées  domi¬ 
nées  par  le  prurit. 

Ha  forme  à  prédominance  ganglionnaire 
représente  le  tableau  de  V  adénie,  si  bien  décrit 
par  Trousseau  et  par  son  élève  Bonfds:  c’est 
elle  qui  donne  le  plus-  souvent  lieu  à  des  dis- 
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eussions  avec  les  adénites  tuberculeuses  (on 
sait  qu’ actuellement  encore  certains  auteurs 
rattachent  la  lympho-granulomatose  à  un  type 
particulier  de  tuberculose). 

Ha  forme  à  prédominance  thoracique  pose 
de  difficiles  problèmes  avec  les  pleurésies  et  les 
adénopathies  trachéo-bronchites  tubercu¬ 
leuses,  avec  divers  syndromes  médiastinaux, 
en  particulier,  avec  le  cancer  du  poumon. 

Dans  ces  formes  classiques,  le  foie  n’occupe 
qu’une  place  accessoire,  fort  discrète,  ne  dépas¬ 
sant  le  rebord  costal  que  d’un  ou  de  deux  tra¬ 
vers  de  doigt,  dans  60  p.  100  des  cas  d’après 
Ziegler. 

Par  contre,  on  compte  quelques  cas  de 
maladie  de  Hodgkin,  à  forme  spléno-hépato- 
mégalique,  où  le  foie  et  la  rate  occupent  une 
place  véritablement  prépondérante  et  où  le 
diagnostic  est,  avant  tout,  celùi  des  gros  foies 
et  des  grosses  rates  ;  ces  cas  sont  peu  fré¬ 
quents,  et  peut-être  en  relèverait-on  une  ving¬ 
taine  dans  toute  la  littérature. 

Ces  formes  hépato-spléniques  sont  de  con¬ 
naissance  relativement  récente. 

Pourtant,  la  description  du  premier  cas 
se  trouve  dans  la  Clinique  célèbre  de  Trous¬ 
seau,  sur  V adénie:  il  s’agit  d’une  observation 
recueillie  par  HaUé  dans  le  service  de  Nélaton: 
voici  le  texte  de  Trousseau  :  «  He  foie  était 
criblé,  farci  d’une  masse  innombrable  de  petits 
corps  blancs,  du  volume  d’une  lentille  à  tme 
noisette,  ressemblant  à  du  cancer.  Ha  rate  était 
énorme  et  offrait  une  grande  quantité  de 
noyaux,  du  volume  d’une  noix...  » 

«  He  foie,  ajoute  Trousseau,  n’a  jamais  pré¬ 
senté  d’altérations  remarquables,  et  on  ne  cons¬ 
tate,  le  plus  souvent,  qu’un  peu  d’hypérémie 
de  l’organe,  sans  altérations  de  la  ^capsule, 
du  stroma  ni  des  cellules  hépatiques.  »  Par 
contre.  Trousseau  insiste  sur  la  spléno-méga- 
lie  :  «  Sur  12  cas  d’adénie  que  nous  avons  ana¬ 
lysés,  la 'rate  était  augmentée  de  volume  seule¬ 
ment  4  fois.  Dans  l’observation  de  M.  Bonfils, 
elle  pesait  i  kg.  et  avait  24  cm.  de  hauteur 
sur  15  cm.  de  largeur.  Dans  l’observation  de 
M.  Heudet,  la  rate  mesurait  en  hauteur  26  cm., 
et  17  en  largeur.  » 

Ultérieurement,  on  peut  citer  les  cas  de  Ban- 
ting,  Novak,  Assmann-Askanazy,  Puritz,  Mi- 
cheli-Weiss,  Frænkel,  Symmers,  Sabrazès, 
Haubry,  Marchai  et  Hiège,  Crouzon,  H.  Ber¬ 
trand  et  A.  Hemaire.  Plus  récemment,  relatons 
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les  observations  de  Fabre,  Croizat  et  Guichard, 
celles  de  D.  Olmer,  Mosinger,  J.  Olmer  et 
Audier,  ainsi  que  celles  d’I.  Goia. 

Un  fait  apparaît  indiscutable  :  la  rareté  des 
formes  hépato-spléniques  de  la  granulomatose 
maligne.  Pour  les  expliquer,  Goia  se  demande 
si  les  antécédents  hépatiques,  l’éthylisme,  le 
paludisme  ne  favorisaient  pas  cette  locali¬ 
sation.  Mais  en  réalité,  comme  dans  nos  trois 
cas,  la  plupart  des  malades  ne  présentent 
aucun  antécédent  hépatique  ou  splénique. 

Cliniquement,  les  formes  hépato-spléniques 
de  la  granulomatose  maligne  se  présentent  sous 
3  grands  aspects:  i°  Les  formes  hépato-splé¬ 
niques  proprement  dites  ;  2°  les  formes  à  prédo¬ 
minance  hépatique  ;  3°  les  formes  à  prédominance 
splénique. 

A.  Formes  hépato-speéniques  proprement 

DITES. 

Le  DÉBUT  a  l’insidiosité  des  formes  classiques. 

Il  s’agit,  habituellement,  d’un  malade  qui 
maigrit,  devient  fatigué,  asthénique  et  pré¬ 
sente  de  la  fièvre.  Que  la  fièvre  coïncide  avec 
quelques  adénopathies,  et  l’on  porte  volontiers 
le  diagnostic  d’adénopathies  tuberculeuses. 
Sans  la  .  biopsie  ganglionnaire  (élément  fon¬ 
damental  du  diagnostic),  on  méconnaît  la 
granulomatose  maligne,  et  l’on  prescrit  les 
rayons  ultra-violets  (au  lieu  de  la  radiothé¬ 
rapie,  seule  efficace). 

Ou  bien,  dans  d’autres  cas,  comme  chez  la 
malade  de  notre  première  observation,  la  tem¬ 
pérature  offre  un  type  remarquable  de  fièvre 
ondulante,  qui  évoque  la  mélitococcie. 

Cette  phase  insidieuse  de  début  dure  quatre 
à  six  mois  en  moyenne  ;  elle  peut  présenter 
une  sédation,  spontanée  ou  après  des  théra¬ 
peutiques  bénignes  (3®  cas),  ou  encore  après 
des  séances  de  radiothérapie  (notre  i®r  cas). 

Ua  PÉRIODE  d’état  se  constitue  en  quelques 
mois  ou  en  quelques  années,  avec  le  tableau 
prédominant  d’une  hépato-splénomégalie  sou¬ 
vent  très  accentuée,  im  faciès  pâle  et  un  teint 
cireux  sur  lesquels  les  auteurs  s’accordent 
volontiers.  La  température,  très  variable 
dans  ses  aspects,  fait  rarement  défaut. 

On  est  alors  frappé  du  volume  considérable 
de  l’abdomen,  contrastant  avec  l’émaciation 
du  thorax  et  des  membres: 
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Iv’abdomen  est  volumineux,  surtout  aux 
deux  hypochondres  ;  on  n’observe  pas,  habi¬ 
tuellement,  de  circulation  veineuse  collatérale. 

L’attention  est  immédiatement  attirée  vers 
l’existence  d’un  gros  foie  et  d’une  grosse  rate. 

Le  foie  présente  des  dimensions  considé¬ 
rables,  beaucoup  moins  discrètes  qu’il  n’est 
habituel  de  l’enregistrer  dans  les  formes  clas¬ 
siques  de  l’affection.  Il  atteint  ou  dépasse  l’om¬ 
bilic.  Il  affleure,  parfois,  l’épine  iliaque.  Le 
lobe  gauche  emplit  souvent  l’épigastre. 

Il  est  ordinairement  indolore  à  la  palpation, 
et  mobile  avec  les  mouvements  respiratoires. 

Sa  surface  est  variable,  soit  unie,  lisse,  régu¬ 
lière,  soit  au  contraire  bosselée,  irrégulière, 
hérissée  de  nodosités,  ou  bien,  comme  dans 
notre  i®’^  cas,  présentant  successivement  les 
deux  aspects.  Le  diagnostic,  en  pareil  cas,  se 
discute  avec  un  foie  sjq)hilitique,  ou  avec  un 
foie  cancéreux  métastatique. 

Sa  consistance  est  également  variable  :  soit 
normale  ou  même  presque  molle,  comme  dans 
notre  première  observation  ;  soit  dure,  ferme, 
et  rappelant  alors  la  consistance  du  foie  cirrho- 
tique  ;  soit  inégale  avec  des  nodosités  plus  dures 
que  le  reste  du  parenchyme. 

La  rate,  de  son  côté,  est  fortement  hypertro¬ 
phiée.  Elle  est  nettement  palpable,  débordant 
largement  le  rebord  costal,  atteignant  ou  dé¬ 
passant  même  l’ombilic.  Sa  surface  est  régu¬ 
lière;  mais  il  y  a,  d’autres  fois,  des  nodosités. 
Sa  consistance  est  ferme.  Son  bord  antérieur, 
crénelé,  est  aisément  reconnaissable.  Elle  est 
indolore  et  mobile  avec  les  mouvements  respi¬ 
ratoires. 

Il  n’est  pas  rare  qu’à  l’hépato-splénomégalie 
s’ajoute  de  Vascite.  C’est  une  ascite  ordinaire¬ 
ment  légère,  assez  tardive  dans  son  appari¬ 
tion  :  une  légère  matité  des  parties  déclives 
contraste  avec  le  météorisme  susjacent.  On 
met  en  évidence  les  signes  du  glaçon  sur  les 
plaies  résistantes  du  foie  et  de  la  rate. 

Le  subictère  conjonctival  est  léger  et  incons¬ 
tant.  Il  y  a  habituellement  de  Vurobüinurie. 

C’est  à  ce  syndrome  hépato-splénique  que  se 
limite  la  symptomatologie  de  ces  malades. 

On  est  loin  de  penser  à  une  maladie  de 
Hodgkin;  car  les  signes  évocateurs  manquent 
souvent:  les  ganglions  peuvent  faire  complète¬ 
ment  défaut  ou  avoir  disparu,  (comme  dans  im 
de  nos  cas),  par  le  traitement  radiothérapique. 
Le  prurit  peut  manquer  totalement,  depuis 
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k  début  jusqu’à  la  fin  de  l’affection.  La  for¬ 
mule  sanguine  est  ordinairement  normale, 
réserve  faite  d’une  anémie  variable. 

On  devine  toute  la  série  des  diagnostics 
que  peut  poser  cette  forme  bépato-splénique 
de  la  granulomatose  maligne: 

En  présence  du  syndrome,  gros  foie,  grosse 
rate,  ascite,  on  pense,  d’abord,  à  une  cirrhose 
alcoolique.  Mais  le  faciès  pâle,  cireux  n’a  pas 
l’aspect  congestif,  rouge  jaune,  étoilé  de  vari¬ 
cosités,  des  cirrbosiques. 

Un  autre  diagnostic,  qui  vient  aisément  à 
l’esprit,  est  celui  de  syphilis  hépato-spUnique. 
Les  bosselures,  les  irrégularités  de  la  surface 
hépatique,  jointes  à  la  splénomégalie  et  à  la 
fièvre,  peuvent  faire  penser  à  cette  affection. 
On  fait  la  réaction  de  Bordet-Wassermann;  on 
cherche  les  divers  stigmates  de  syphilis  :  mais 
tout  est  négatif.  Dans  certains  cas,  même, 
on  essaye  un  traitement  antisyphilitique 
d’épreuve,  comme  dans  le  deuxième  cas  de 
Goia  ;  mais  ou  l’interrompt  bientôt  après 
échec. 

Le  diagnostic  le  plus  difficile,  cliniquement, 
dans  ces  formes  hépato-spléniques  est,  sans  con¬ 
teste,  celui  qui  se  pose  avec  les  leucémies.  §i 
on  constate  des  adénopathies,  on  pensera, 
de  préférence,  à  la  leucémie  lymphoïde.  En 
l’absence  de  ganglions,  on  portera  plus  volon¬ 
tiers  le  diagnostic  de  kucémie  myéloïde.  Tout 
concourt  à  faire  commettre  cette  erreur  : 
mêmes  allures  du  foie  et  de  la  rate  ;  même 
asthénie;  même  amaigrissement;  même  pâleur. 
Mais  l’examen  de  sang  permet  un  diagnostic 
immédiat  par  la  numération  et  la  formule  san¬ 
guine  dans  la  leucémie. 

Pourtant,  l’examen  hématologique  peut  ne 
pas  trancher  toujours  le  débat  entre  maladie 
de  Hodgkin  à  forme  hépato-splénique  et  leu¬ 
cémie  myéloïde.  Nous  faisons  allusion  à  l’exis¬ 
tence  (rare  certes,  mais  indéniable),  de  certaines 
leucies  myéloïdes  aleucémiques,  telles  que  celle 
que  nous  avons  rapportée  avec  J,  Caroli  et 
A,  Busson  {Paris  médical,  1933)  et  où  la  formule 
sanguine  est  muette,  normale  :  le  diagnostic 
a  été  fait,  dans  un  de  nos  cas,  par  la  ponction 
de  la  rate,  et,  dans  un  autre,  par  la  ponction 
médullaire  sternale,  révélant  la  myélomatose 
tissulaire,  et  non  sanguine. 

h’amylose  hépato-splénique  peut  aussi  être 
discutée.  D’ailkurs,  exceptionnellement,  la 
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granulomatose  maligne  comporte  une  dégéné¬ 
rescence  amyloïde  du  foie.  Crouzon,  I.  Ber¬ 
trand  et  A.  Lemaire  en  ont  rapporté  une  obser¬ 
vation  {Soc,  méd.  Mp.,  27  mars  1927)  ;  leur 
malade  avait  un  tableau  de  granulomatose 
maligne:  grosses  adénopathies,  prurit,  spléno¬ 
mégalie,  albuminurie  massive  atteignant  8  gram¬ 
mes;  le  foie  n’était  pas  gros. 

L’amylose,  pressentie  cliniquement,  fut 
vérifiée  à  l’examen  histologique  :  il  y  avait  de 
une  amylose  splénique  et,  surtout,  une  amylose 
hépatique  d’un  type  remarquable  :  toutes  les 
travées,  à  l’exception  de  celles  avoisinant  la 
veine  sus-hépatique  et  l’espace  porte,  présen¬ 
taient  une  dégénérescence  amyloïde  margi¬ 
nale,  immédiatement  sous-endothéliak.  Il 
n’existait  aucun  centre  granulomateux  dans 
le  foie.  Enfin,  absence  d’amylose  rénale. 

L’Évolution  des  formes  hépato-spléniques 
de  la  maladie  de  Hodgkin  est  ordinairement 
assez  rapide  :  elle  oscille  entre  six  mois  et  un 
an. 

Il  couvknt  pourtant  de  remarquer  que  l’évo¬ 
lution  n’est  pas  inexorablement  progressive. 

On  peut  observer  des  améliorations  transi¬ 
toires  :  par  exemple  à  la  suite  d’une  première 
série  de  radiothérapie,  qui  améliore  l’état  géné¬ 
ral,  réduit  l’anémie,  normalise  la  température; 
le  foie  et  la  rate,  eux-mêmes,  peuvent  sensi¬ 
blement  diminuer,  comme  dans  notre  cas,  â 
l’instar  de  ce  qui  se  passe  dans  la  kucémie. 
(La  rate  obéit  d’ailkurs  mieux  à  la  radiothéra¬ 
pie  que  le  foie.) 

Mais  bientôt  une  autre  poussée  se  dessine. 
A  nouveau  l’état  général  décline,  et  l’abdomen 
augmente  de  volume,  par  suite  de'  l’hyper¬ 
trophie  nouvelk  du  foie  et  de  la  rate... 

Une  autre  série  de  rayons  X  est  effectuée, 
mais  elle  n’apporte  pas  de  résultats  aussi  bril¬ 
lants  que  la  première  fois.  Parfois  même,  il 
semble  que  ks  séances  ultérkures  de  radio¬ 
thérapie  aggravent  l’anémk  et  donnent  un 
coup  de  fouet  terminal  à  la  granulomatose. 

Et,  peu  à  peu,  on  assiste  à  l’aggravation 
progressive  de  l’affection...  Les  malades  se 
cacheetisent  et  succombent  dans  k  marasme. 
Parfois  la  mort  survient  dans  l’insuffisance  car¬ 
diaque.  On  a  même  signalé  un  cas  de  mort, 
peu  après  une  paracentèse  pratiquée  pour  une 
ascite  abondante. 
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B.  Formes  a  prédominance  hépatique. 

Dans  d'autres  cas,  la  granulomatose  maligne 
se  caractérise  par  des  manifestations  hépa¬ 
tiques  prédominantes.  Avec  Jean  Olmer  (qui 
a  fourni  à  ce  sujet  une  étude  intéressante),  nous 
distinguerons  des  formes  hép atome galiqu es  et 
des  formes  ictériques. 

I.  Formes  hépato-mégaliques. — ^  Ici,  le 
gros  foie  est  le  maître  symptôme  qui  domine 
le  tableau  clinique. 

Le  diagnostic  différentiel  de  l’hépatoméga¬ 
lie  se  pose,  surtout,  avec  la  cirrhose  hypertro¬ 
phique,  V abcès  du  foie  et  le  cancer  du  foie. 

Dans  une  forme  simulant  l’abcès  du  foie,  le 
malade  observé  par  J.  Olmer  {Arch.  méd.  gén. 
et  coloniale  de  Marseille,  1932),  entre  à  l’hôpi¬ 
tal  pour  y  être  opéré  :  car  on  notait  un  foie 
gros,  atteignant  l’ombilic,  douloureux  et  s’ac¬ 
compagnant  de  fièvre,  avec  un  mauvais  état 
général.  Mais  un  examen  plus  complet  du  ma¬ 
lade  permit  de  relever  l’erreur  :  en  effet,  on  no¬ 
tait  du  prurit,  et,  surtout  des  adénopathies  où 
la  biopsie  montra  les  cellules  de  Sternberg. 

L’évolution  fut  rapidement  mortelle.  - 

Dans  une  forme  simulant  le  cancer  du  foie, 
les  dimensions,  la  dureté  et  l’aspect  parfois 
nodulaire  du  foie,  le  mauvais  état  général, 
l’amaigrissement  considérable  donnent  l’im¬ 
pression  d’une  tumeur  primitive  et  surtout 
d’une  série  de  tumeurs  métastatiques  du  foie. 
Chez  un  malade  de  Goia  {Le  Sang,  1935),  le 
diagnostic  de  sarcome  hépatique  fût  d’abord 
envisagé  :  à  l’autopsie,  grosse  tumeur  intra¬ 
hépatique  bien  délimitée,  ayant  les  dimensions 
d’une  tête  d’enfant  ;  l’examen  histologique  fut 
nécessaire  pour  établir  le  diagnostic  de  lympho.: 
granulomatose  hépatique. 

En  réalité,  les  formes  hépatomégaliques 
hodgkiniennes  ne  sont  jamais  entièrement 
hépatiques.  On  note  habituellement  de  la 
splénomégalie;  mais  cette  splénomégalie  peut 
être  légère,  et  la  rate  n’être  que  percutable, 
sans  déborder  franchement  les  fausses  côtes. 
De  plus,  on  trouve,  le  plus  souvent,  en  cher¬ 
chant  bien,  des  ganglions  suspects. 

II.  Formes  ictériques.  — Très  rares  sont 
les  formes  ictériques  de  la  maladie  de  Hodgkin. 

Parfois  l’ictère  survient  au  cours  d’une  mala¬ 
die  de  Hodgkin  déjà  caractérisée. 

Par  exemple,  chez  un  malade  de  D.  Olmer, 
Mosinger,  J.  Olmer  et  Audier  (S.  franc.  Héma¬ 


tologie,  1934,  et  Le  Sang,  1935),  l’ictère  sur¬ 
vint,  tardivement,  au  cours  d'une  granuloma¬ 
tose  maligne  classique,  dûment  affirmée  par 
une  biopsie  ganglionnaire  :  il  s’agissait  d’un 
ictère  franc,  d’apparition  assez  brusque,  ac¬ 
compagné  d’un  gros  foie  d’aspect  tumoral, 
n’ayant  guère  perturbé  la  crase  sanguine. 
L’ictère  fonça  jusqu’à  devenir  verdâtre  et 
précéda  de  peu  la  mort. 

Beaucoup  plus  intéressants  sont  les  cas  où 
l’ictère  est  le  fait  dominant,  quasi  exclusif. 
Il  s’agit,  alors,  d’un  ictère  de  type  infectieux. 
Le  deuxième  malade  de  Jean  Olmer  est,  à  ce 
titre,  fort  suggestif.  Un  homme  de  trente-six 
ans  entre  à  l’hôpital,  le  24  juin  1931,  pour  un 
ictère  fébrile.  La  température  est  à  39°  et  40°. 
L’ictère  est  de  moyenne  intensité,  avec  décolo¬ 
ration  incomplète  des  matières  ;  urines  fon¬ 
cées,  de  couleur  acajou,  contenant  sels  et  pig¬ 
ments  biliaires. 

Le  foie,  d’abord  normal,  finit  par  s’hypertro- 
phier.  La  rate  était  légèrement  percutable. 

Un  tel  ictère  infectieux  motiva  de  nombreux 
examens  de  laboratoire,  qui  furent  tous  néga¬ 
tifs  :  hémoculture  négative  ;  résistance  globu¬ 
laire  normale;  urée  sanguine  normale;  for¬ 
mule  sanguine  sans  particularités.  Le  tubage 
duodénal  permit  de  recueillir  des  échantillons 
normaux  des  biles  A,  B  et  C. 

Le  diagnostic  exact  put  cependant  être 
porté,  grâce  à  l’existence  de  quelques  adénopa¬ 
thies  très  légères,  dont  la  biopsie  révéla  la  na¬ 
ture  granulomateuse. 

Fait  remarquable,  l’évolution  de  cet  ictère 
fut  rapide,  et  l’on  assista  au  tableau  terminal 
del’ictère  grave ,  avec  prostration,  hémorragies 
intestinales  et  coma. 

L’auteur  admet,  dans  cette  observation, 
un  double  mécanisme  pour  la  production  de 
l'ictère  :  i”  un  processus  mécanique,  dû  à  la 
compression  des  voies  biliaires  par  l’hypertro¬ 
phie  ganglionnaire  (ce  serait  le  mécanisme  le 
plus  habituel)  ;  2°  une  déchéance  cellulaire, 
aboutissant  à  la  pha.se  terminale  d’ictère  grave. 

Il  semble  plus  rare  que  l’ictère  soit  dû  à  une 
infiltration  granulomateuse  des  parois  des 
canaux  hépato-cholédociens. 

De  cette  observation  de  Jean  Olmer,  nous 
rapprocherons  le  cas  de  notre  deuxième  malade: 
ici,  l’ictère  a  été  précédé  de  toute  une  série 
de  poussées  ganglionnaires,  qui  avaient  moti¬ 
vé,  à  la  consultation  de  l’hôpital  Cochin,  des 
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injections  intraveineuses  de  stibial.  Or,  fait 
intéressant,  c'est  en  plein  traitement  par  le 
stibial, à  la  septième  injection,  que  se  déclencha 
un  ictère,  d’ailleurs  léger.  Il  s’accompagnait  d’un 
gros  foie,  d’une  grosse  rate  et  à’ ascite.  Fait  éga¬ 
lement  intéressant,  cet  ictère  disparut  au 
cours  des  séances  de  radiothérapie,  cependant 
que  le  foie  et  la  rate  restaient  gros. 

C.  Formes  a  prédominance  speénique. 

Dans  d’autres  cas,  la  granulomatose  maligne 
se  traduit  par  une  splénomégalie  considérable 
et  quasi  solitaire. 

Ces  formes,  spléniques  pures  (ou,  du  moins, 
prédominantes)  sont  aussi  rares  et  aussi  dif¬ 
ficiles  à  reconnaître  que  les  formes  précédentes. 

Ziegler,  Wade,  Mellon,  Ch.  Aubertinet  R.  Dévy 
(/.  méd.  français,  1928),  Achard  {Leçons  sur  les 
maladies  du  sang,  1931),  Mondon etDübiscouet 
{Soc.  méd.  hôp.,  1929),  Faure-Beaulieu  ont  attiré 
l’attention  sur  ces  formes  qui  comportent  le 
diagnostic  de  diverses  splénomégalies. 

Dans  certains  cas,  la  splénomégalie  consti¬ 
tue  le  symptôme  initial  et  à  peu  près  unique  du 
tableau  clinique.  Des  maladfes  consultent  pour 
des  troubles  de  l’état  général  :  amaigrisse¬ 
ment,  asthénie,  fièvre.  Da  splénomégalie  cons¬ 
titue  une  découverte  d’examen.  Da  rate  atteint 
souvent  l’ombilic.  Elle  est  régulière,  lisse, 
ferme,  un  peu  sensible  à  la  pression.  Mais  c’est 
en  vain  qu’on  recherche  les  adénopathies,  le 
prurit,  une  formule  hématologique  concluante. 

Un  tel  tableau  peut  durer  longtemps,  plu¬ 
sieurs  années,  comme  dans  le  cas  de  Ch.  Auber- 
tin  et  Brac  où  la  splénomégalie  fut  le  seul 
.symptôme  de  1920  à  1927.  • 

On  devine  les  difficultés  de  diagnostic  avec 
les  leucémies  (en  dehors  des  examens  du  sang), 
et,  surtout,  avec  les  splénomégalies  dites  pri¬ 
mitives,  soit  du  type  Banti,  soit  du  type  my¬ 
coses  spléniques. 

De  cas  d’Achard  est,  sur  ce  point,  instructif  : 
un  jeune  garçon  de  quinzeans  et  demi,  présen¬ 
tait  trois  signes  principaux,  une  splénomégalie 
énorme,  une  fièvre  élevée,  une  pâleur  accentuée. 
Tous  les  autres  symptômes  étaient  négatifs.  Une 
première  série  de  rayons  X  amena  une  remar¬ 
quable  diminution  de  la  rate  et  une  améliora¬ 
tion  de  l’état  général.  Mais  une  deuxième  pous¬ 
sée  résista  à  une  deuxième  série  de  rayons,  en' 
sorte  qu’en  désespoir  de  cause,  et  faute  d’pn 
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diagnostic  précis,  on  décida  la  splénectomie. 
C’est  sur  la  rate  enlevée  chirurgicalement 
qu’on  découvrit  les  cellules  de  Sternberg. 
Trois  mois  plus  tard,  le  malade  succombait 
par  cachexie  progreissive. 

Si  dans  les  splénomégalies  primitives,  la 
splénectomie  donne  parfois  de  bons  résultats 
(du  moins  temporaires),  dans  la  granulomatose 
maligne  la  splénectomie  est  contre-indiquée  : 
car  les  résultats  en  sont  déplorables.  -  ; 

Dans  des  circonstances  moins  rares,  les 
forihes  splénômégaliques  de  la  maladie  de 
Hodgkin  s’accompagnent  d’adénopathies  mo¬ 
dérées  ;  elles  posent,  alors,  le  diagnostic  avec  la 
leucémie  lymphoïde.  En  pareil  cas  (sauf  dans 
les  formes  de  leucie  aleucémique),  la  formule 
hématologique  tranche  péremptoirement  en 
faveur  de  la  leucémie;  la  biopsie  ganglion¬ 
naire  avec  cellules  de  Sternberg,  en  faveur 
de  la  lymphogranulomatose. 

Enfin,  que  la  splénomégalie  s’associe  à  une 
fièvre  rémittente  ou  ondulante  (comme  dans 
notre  i®*'  cas,  au  début),  et  ce  sont  les  diagnos¬ 
tics  de  splénomégalie  palustre  ou  de  fièvre  de 
Malte  qui  sont  soulevés. 

Recherches  de  laboratoire  comme  élé¬ 
ments  de  diagnostic  positif.  —  Dans  les 
formes  anormales  de  la  maladie  de  Hodgkin 
où  les  adénopathies  font  défaut  ou  passent 
inaperçues  (étant  très  petites^  latentes,  intra¬ 
thoraciques,  ou  ayant  disparu  par  la  radio¬ 
thérapie),  où  les  manifestations  cutanées  (le 
prurit,  notamment)  font  défaut,  où  la  formule 
sanguine  ne  permet  que  d’exclure  les  leucé¬ 
mies  (car  il  ne  faut  pas  compter  sur  la  poly¬ 
nucléose  et  l’éosinophilie  fréquentes,  mais 
inconstantes),  les,  recherches  de  laboratoire 
aboutissant  à  un  diagnostic  positif  se  ra¬ 
mènent  à  deux,  mais  peuvent  être  conr 
dualités  :  ce  sont  :  a.  Da  biopsie  ganglionnaire 
(et,  éventuellement,  la  ponction  ganglionnaire)  ; 
h.  les  ponctions  .splénique,  hépatique  et 
sternale. 

a.  La  biopsie  ganglionnaire  est  l’élément 
fondamental  du  diagnostic.  Si  les  adénopa-. 
thies  peuvent  manquer  totalement, .  souyent 
on  finit  par  découvrir  de  petits  ganglions  ou: 
même  un  seul.  Mais  cela  suffit  au  diagnostic,,  il 
est  facile  à  extirper  pour  une  biop.sie.  C’est  cfe 
qui  s’est  passé  chez  notre  première  malade,  où 
les  adénopathies  avaient  existé  avant  la.  jadiov 
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thérapie,  mais  avaient  ensuite  disparu  ipiancl 
elle  vint  à  l’Hôtel-Dieu.  La  constatation  de 
cellules  de  Sternberg  fait,  d’emblée,  le  dia¬ 
gnostic. 

La  ponction  ganglionnaire  est  encore  mal 
au  point  et  donne  des  résultats  peu  sûr. 

b.  La  ponction  splénique  représente  une 
méthode  d'examen  intéressante,  mais  encore 
assez  aléatoire  :  elle  mérite  d’être  signalée. 
A  la  vérité,  chez  notre  malade,  la  ponction 
.splénique  ne  nous  a  donné  aucun  résultat  po¬ 
sitif.  Llle  nous  a  permis,  cependant,  d’élimi¬ 
ner  certains  diagnostics  (kala-azar,  myélome 
diffus,  myélomatose  spléno-hépatique  aleucé- 
mique,  etc.). 

c.  La  ponction  du  foie ,  avec  les  mêmes  faci¬ 
lités  permettrait,  surtout  en  cas  de  nodules 
lympho-granuloniateux,  d’obtenir  des  formes 
typiques. 

d.  Laponction  médullaire  sternale  ne  nous 
a  pas  i^ermis  le  diagnostic  dans  notre  cas. 

Les  méthodes  de  ponctions  viscérales,  en  ne 
ramenant  que  quelques  cellules  dont  l’ordina¬ 
tion  n’existe  plus,  rendent,  encore  difficile,  le 
plus  souvent,  un  diagnostic  ferme  et  ne  ramè¬ 
nent  qu’exceptionnellement  des  cellules  de 
vSternberg  assez  caractéristiques  i^our  un  dia¬ 
gnostic.  Mais  ces  méthodes  sont  en  voie  d’amé¬ 
lioration  chaque  jour,  avec  les  travaux  de 
P.-E.  Weil,  Isch.-Wall  et  Perlés,  de  Mallarmé, 
de  Debré  et  Lamy,  etc.  ;  peut-être  seront-elles, 
bientôt,  mieux  utilisables. 

Pronostic  des  hépato-spléno-mégalies 
hodgkiniennes.  —  Il  est  franchement  mau¬ 
vais,  malgré  les  succès  transitoires  de  certaines 
thérapeutiques.  Les  formes  hépato-spléniques 
semblent  particulièrement  virulentes. 

Dans  les  diverses  observations  que  nous 
avons  signalées,  on  trouve  constamment  cette 
notion  que  la  maladie  de  Hodgkin,  si  elle  se 
localise  sur  les  viscères  hépato-spléniques,  a  une 
évolution  rapide,  que  la  radiothérapie  perd 
vite  son  action  et  que  les  malades  se  cachec- 
tisent  en  peu  de  semaines  ou  de  mois. 

Étude  anatomique  des  granulomatoses 
hépato-spléniques.  —  Elle  comporte  quel¬ 
ques  données  intéressantes: 

Le  foie  ressemble,  très  souvent,  au  foie  d’un 
cancer  secondaire,  avec  ses  classiques  nodules 
métastatiques,  petits  en  taches  de  bougie  ou 
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plus  volumineux.  Ainsi  l’illusion  du  cancer  est 
entretenue,  souvent  jusque  sur  la  table  d’au¬ 
topsie. 

Parfois  le  foie  est  parsemé  d’un  nombre 
variable  de  taches  blanchâtres,  de  dimensions 
diverses,  les  unes  atteignant  celles  d’une  pièce 
de  dix  francs  et  les  autres  punctiformes.  A  la 
coupe  du  foie,  ces  taches  de  bougie,  ces  traînées 
blanchâtres  correspondent  à  des  noyaux 
dont  l’aspect  est  comparable  à  celui  des  mé¬ 
tastases  néoplasiques. 

Le  foie  peut  être  très  gros  et  peser  plus  de 
3  kilos,  comme  dans  une  observation  de  Goia. 

Il  est,  dans  certains  cas,  adhérent  au  dia¬ 
phragme  et  aux  viscères  voisins. 

Dans  d’autres  cas,  il  y  a  une  série  de  nodules, 
comme  dans  l’observation  princeps  de  Trous- 
seau-Bonfils. 

Même  on  peut  trouver  une  grosse  tuineur, 
unique,  des  dimensions  de  la  tête  d’un  enfant, 
bien  délimitée,  bien  encapsulée,  de  couleur 
blanchâtre,  de  consistance  friable.  La  veine 
porte  est  souvent  oblitérée.  Le  cholédoque  est 
parfois  comprimé  par  des  ganglions.  Le  petit 
épiploon  peut  être,  farci  de  volumineux  gan¬ 
glions,  entourés  d’une  bande  fibreuse.  La  vési¬ 
cule  biliaire  est  parfois  dure,  éiraissie.  Dans 
d’autres  cas,  elle  est  intacte. 

Iva  rate  est  grosse,  ferme,  et  présente  sou¬ 
vent  à  sa  surface  des  nodules,  en  nombre  va¬ 
riable,  comparables  à  ceux  du  foie. 

A  l'examen  histologique  (Olmer  et  collabora¬ 
teurs  ;  Laubry  et  collaborateurs),  le  foie 
présente  des  nodules  granulomateux  ayant 
pris  naissance  en  n’importe  quel  point  du  lo¬ 
bule  hépatique,  et  assez  souvent  dans  l’espace 
porto-biliaire. 

A  un  stade  précoce,  ces  nodules  renferment  : 

a.  De  nombreux  histiocytes,  éosinophiles,  à 
noyau  volumineux,  ovoïde  ou  recourbé,  pourr 
vu  d’un  ou  deux  nucléoles  acidophiles; 

b.  Des  cellules  de  Sternberg,  qui  permettent 
le  diagnostic  certain  de  maladie  de  Hodgkin  ; 

c.  Des  cellules  géantes  réticulocytaires,  con¬ 
tenant  de  deux  à  huit  noyaux  ovoïdes,  à  pro¬ 
toplasma  addophile  ;  éléments  distincts  des 
cellules  de  Sternberg  ; 

d.  Des  lymphocytes  et  des  polynucléaires  neu¬ 
trophiles,  souvent  de  très  petite  taiUe,  ainsi 
que  des  polynucléaires  éosinopliiles  et  des 
plasmocytes. 

A  im  stade  avancé,  le  nodule  se  nécrose  :  la 
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nécroâe  débute  dans  les  zones  centrales  des 
plages  granulomateuses  et  peut  parfois 
atteindre  les  parois  vasculaires  ;  d’où  possibilité 
d’hémorragies  et  d’œdème  intra-hépatique. 

Entte  les  nodules,  on  voit  à.&s  foyers  hémor¬ 
ragiques  des  lésions  interstitielles  intertrabé¬ 
culaires,  caractérisées  par  la  présence  de  no¬ 
dules  minuscules,  dans  lesquels  les  cellules  de 
Küpffer  jouent  un  rôle  prépondérant  et  qui 
semblent  constituer  les  nodules  granuloma¬ 
teux  initiaux. 

Ees  cellules  de  Kupffer  offrent  des  modifica¬ 
tions  variables  :  tantôt  elles  sont  simplement 
turgescentes  :  tantôt  elles  se  libèrent,  tout  en 
gardant  un  aspect  réticulocytaire  ;  tantôt,  elles 
subissent  une  transformation  monocytaire. 

Dans  l’observation  de  Eaubry,  Marchai  et 
Eiège  [Rev.M  édecine,  1927),  le  parenchyme  hépa¬ 
tique*  bien  reconnaissable,  était  remanié,  d’une 
part  par  du  tissu  conjonctivo^fibreux,  et  de 
l’autre  par  un  engorgement  des  capillaires, 
rappelant  l’aspèct  du  foie  cardiaque. 

Des  bandes  fibreuses  partaient  de  la  capsule 
épaissie  et  se  condensaient  au  niveau'  des 
espaces  portes.  Cette  cirrhose  tirait  son  origi- 
rikhté  de  sa  très  riche  vascularisation  et  d’une 
infiltration  granulomateuse  à  prédominance 
lymphocytaire. 

Ea  rate  lympho-granulomateuse  est  à  nodules 
fréquemment  d’origine  folliculaire,  avec  cellules 
de  Sternberg  isolées. 
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tiques,  spléniques  ou  médullaires  ne  permettant 
pas  encore,  le  plus  souvent,  la  mise  en  évidence 
de  ces  cellules  caractéristiques. 

Ees  formes  hépatoTSpléniques  qui  nous 
occupent  se  comportent  comme  des  néoplasies 
métastatiques  :  les  nodules  restent,  en  partie, 
étrangers  au  parenchyme  hépatique  qu’ils 
refoulent,  mais  sans  le  léser  gravement.  Aussi 
est-on  étonné  de  ne  pas  constater,  aux  épreuves 
biologiques,  de  déchéance  manifeste  de  ces 
organes  (au  moins  jusqu’à  une  période  termi¬ 
nale),  malgré  les  très  grandes  dimensions  qu’ils 
ont  prises.  Cependant  il  y  a,  parfois,  des  ictères 
transitoires  et,  même,  des  ictères  aggravés. 

Ees  hépato-splénomégalies  hodgkiniénnes 
ont  le  terrible  pronostic  habituel  de  la  lympho¬ 
granulomatose  maligne  ;  leur  évolution  est 
particulièrement  grave. 

Ee  traitement  radiothérapique  peut,  il  est 
vrai,  réduire  le  volume  du  foie  et  de  la  rate, 
comme  celui  des  ganglions  :  mais  l’améliora- 
.tion  n’est  que  transitoire  et,  aux  poussées 
ultérieures,  la  thérapeutique  rœntgenienne  de¬ 
vient  de  plus  en  plus  impuissante,  si  même  elle 
ne  provoque  pas  une  exacerbation  et  une 
extension  finale  des  lésions  lympho-granulo- 
mateuses. 


En  conclusion,  les  formes  hépato-splénomé- 
gahques  de  la  l3nnpho  granulomatose  sont 
rares  par  rapport  aux  formes  ganglionnaires, 
si  bien  connues  depuis  Trousseau  et  BonfiJs. 
Ces  formes  sont  exceptionnellement  pures, 
et  l’on  trouve,  le*^plus  souvent,  des  adénies  si- 
niiiltanées  ;  mais  celles-ci  peuvent  avoir  dispa¬ 
ru  pM  la  thérapeutique  radiologique,  être  peu 
apparentes  ou  profondes. 

Ee  développement  extrême  du  foie,  de  la 
rate,  et,  généralement,  des  deux  viscères  hépato- 
spléniques  frappés  simultanément,  est  alors 
le  maître-symptôme  qui  fait  envisager  nombre 
de  diagnostics  d’hépato-splénofiiégalies,  de 
types  divers.  1 

En  réalité,  seule  la  présence,  dans  une  biopsie 
ganglionnaire,  de  cellules  de  Sternberg  permet 
iiti  àagnostic  péremptoire,  les  ponctions  hépa- 


Le  Gérant  :  Georges  J.  B.  BAIBBIÈRE. 
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REVUE  GÉnErAEE 

HÊPATONÊPHRITES 
ET  SYNDROMES 
HÊPATO RÉNAUX 

Maurice  DÉROT 

Ancien  _clie£  de  clinique  à  la  Faculté  de  médecine  de  Paris. 

Entrevues  par  Rayer  et  par  Eancereaux,  les 
hépatonéphrites  ont  reçu  de  Richardière  leur 
norn  actuel  et  ont  fait  depuis  vingt  ans  l’objet  de 
recherches  importantes.  Amorcées  au  moment  de 
la  découverte  d’Inada  et  Ido,  elles  permirent 
de  rattacher  à  l’action  d’im  spirochète  certaines 
épidémies  d’ictères  graves,  les  travaux  concernant 
les  hépatonéphrites  se  sont  efforcés  de  faire  un 
bilan  des  étiologies  possibles  et  un  inventaire 
des  manifestations  sémiologiques  et  humorales. 
A  Tun  ou  l’autre  de  ces  ordres  de  recherches 
ont  collaboré  d.e  nombreux  auteurs,  et  notanunent 
Widal,  Carnot,  Eabbé,  Rathery,  Lemierre,  Pros- 
per  Merlden,  Eœper,  Piessinger,  Abrami,  Harvier, 
■Chabrol,  Garnier  et  Reilly,  Martin  et  Pettet, 
Eæderich,  Brulé,  Binet,  Noimenbruch,  Oshima. 
C’est  la  S3mthèse  des  faits  ainsi  accuihulés  que 
d’autres  auteurs  se  sont  efforcés  de  faire,  et 
c’est  de  cette  préoccupation  que  procèdent  les 
mémoires  de  Pasteur  Vaüery-Radot  et  Dérot, 
de  Goujoux  et  Braliic,  de  Th.  Mariante,  de  Jorge, 
da  Silva  et  Cavalcanti  et  les  hvres  de  Vague  (i) 
et  de  Dérot  et  M“«  Dérot-Picquet  (i). 

Définition. 

Deux  définitions  de  l’hépatonéphrite  ont  été 
proposées.  Pour  Vague  l’hépatonéphrite  est  une 
affection  aiguë  se  traduisant  anatomiquement  par 
des  lésions  électives  du  foie  et  des  reins.  Dérot  et 
Mme  Dérot-Picquet  préfèrent  à  cette  définition 
anatomique  la  définition  suivante  : 

D’hépatonéphrite  est  tme  maladie  caractérisée 
par  révolution  simultanée  de  manifestations 
hépatiques  et  rénales,  étroitement  intriquées, 
dépendant  d’altérations  de  ces  deux  organes, 
apparemment  déterminées  par  l’action  d’une 
seule  et  même  cause  .infectieuse  ou  toxique.  Cette 
définition  est  essentiellement  clinique  et  s’oppose 
à  la  définition  essentiellement  anatomique  de 
Vague.  De  fait  que  nous  nous  servions  du  terme 

(1)  I,es  hépatonéphrites  aiguës,  Masson  éd.,  Paris, 

(2)  Des  hépatonéphrites,  J.-B.  Baillière  et  Fils,  éd., 
Paris,  rq37. 


d’hépatonéphrite  pour  désigner  indifféremment 
des  syndromes  hépatorénaux  infectieux  et  des 
syndromes  hépatorénaux  toxiques  a  surpris  cer¬ 
tains  médecins  étrangers,  et  des  critiques  en  ce  sens 
nous  ont  été  adressées  (C.  AUce,  Hartogh). 
D’après  les  théories  actueÜement  régnantes, 
en  Allemagne,  aux  Pays-Bas  et  en  Italie,  le  terme 
néphrite  sert  à  désigner  les  lésions  rénales  inflam¬ 
matoires,  d’origine  microbienne,  tandis  que  le 
terme  néphrose  s’appUque  aux  lésions  rénales 
dégénératives,  d’origine  toxique  ou  métabolique. 
De  terme  d’hépatonéphrite  toxiqué  peut  donc, 
par  analogie,  paraître  incorrect. 

Ce  terme  est  cependant  couramment  employé 
par  l’Ecole  française,  qui  dans  son  ensemble  ..a 
toujours  jugé  trop  absolue  la  distinction,  ci- 
dessus. 

Étiologie. 

Il  existe  vau  point  de  vue  étiologique  trois 
grands  groupes  d’hépatonéphrites  :  des  hépato¬ 
néphrites  infectieuses,  des  hépatonéphrites  toxi¬ 
ques,  des  hépatonéphrites  cryptogénétiques. 

Hépatonéphrites  infectieuses.  — •  Des  prin¬ 
cipaux  germes  signalés  sont  le  spirochète  d’Ihada 
et  Ido,  le  virus  Amaril,  l’hématozoaire  de  Dave- 
ran,  le  virus  de  la  dengue,  le  spirochète  de  la 
fièvre  récurrente,  le  tréponème  pâle,  le  staphylo¬ 
coque  blanc  ou  doré,  le  streptocoque,  le  pneumo¬ 
coque,  le  bacille  de  Pfeiffer,  les  microbes  du  groupe 
t5rphoparatyphique,  le  coHbaciUe,  le  bacille 
perfringens,  le  bacille  funduUformis,  l’agent  de  la 
scarlatine.  / 

Hépatonéphrites  toxiques.  —  Elles  peuvent 
être  provoquées  par  l’arsenic,  le  plomb,  le  chloro¬ 
forme,  le  tétrachloréthane,  le  tétrachlorure  de 
carbone,  le  jarme  d’acridine,  l’acide  phényl- 
quinoléique-carboxylique,  le  mercurochrome,  le 
nitrite  d’amyle,  la  pyrocatéchine,  l’apiol,  peut- 
être  les  injections  intra-utérines  d’eau  savonneuse 
ont-elles  un  rôle  dans  les  hépatonéphrites  post 
abortunT^Mxmâox).  Domenço  Jorge  ajoute  à  cette 
liste  l’huile  de  chénopodium,  le  camphre,  la 
créosote,  le  sous-nitrate  de  bismuth;  Vague  y 
ajoute  le  mercure.  Nonnenbruch  signale,  enfin, 
le  rôle  des  intoxications  alimentaires  par  aliments 
avariés,  étiologie  qui  participe  à  la  fois  de  l’infec¬ 
tion  et  de  l’intoxication. 

Hépatonéphrites  cryptogénétiques.  —  Ces 
formes  ont  été  étudiées  par  Pr.  Merklen,  Demierre, 
Dabbé,  Pasteur  VaUery-Radot,  Fiessinger.  Tout 
récemment  Dourenço  Jorge,  da  Silva  et  Caval¬ 
canti  (Bol.  da  Secret,  gérai  de  S aude  et  Assis- 
fencia,  2®  année,  n»  4,  15  juUlet  1936,  Rio-de- 
Janeiro),  en  ont  apporté  un  bel  exemple.  Il  est 
probable  qu’une  étiologie  infectieuse  est  en  cause 
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dans  la  plupart  de  ces  cas.  J.  Lomé  (de  Sens)  nous 
a  signalé  avoir  observé  une  hépatonéphrite  cryp¬ 
togénétique  chez  une  jeune  fille  qui  avait  soigné 
des  poules  atteintes  de  diphtérie.  La  connaissance 
d’autres  cas  analogues  donnerait  à  ce  fait  un 
grand  intérêt. 

Aspects  cliniques. 

Dérot  et  Dérot-Picquet  décrivent  des 

formes  élémentaires  :  hépatonéphrite  simple, 
hépatonéphrite  hémorragique,  formes  frustes;  des 
formes  complexes  :  hépatonéphrite  hémol3rtique, 
hépatonéphrite  avec  œdème,  méningohépatoné- 
phrite  et  enfin  des  formes  chroniques. 

L’hépatonéphrite  simple  est  la  forme  la  plus 
fréquente  ;  elle  peut  être  réalisée  par  toutes  les 
étiologies. 

Le  début  est  bratal  ;  il  est  marqué  soit  par  des 
troubles  digestifs,  soit  par  des  symptômes  infec¬ 
tieux  :  fièvre,  frissons. 

A  la  période  d’état,  le  signe  capital  est  un  ictère 
franc  accompagné  ou  non  de  décoloration  des 
matières.  Le  prurit  est  inconstant,  la  cholurie 
habituelle,  mais  ü  n’y  a  pas  trace  de  syndrome 
hémorragique,  le  temps  de  saignement  et  le  temps 
de  coagulation  demeurent  normanx. 

L’état  général  n’est  pas  très  atteint,  le  malade 
est  légèrement  abattu,  mais  garde  toute  sa  con¬ 
naissance.  La  température  est  normale  ou  élevée, 
mais  jamais  abaissée. 

A  cet  ictère  simple  s’ajoute,  de  manière  cons¬ 
tante,  un  syndrome  urinaire  de  type  néphritique. 
Ce  syndrome  comporte  ime  réduction  de  la  ^u- 
rèse  qui  peut  aller  jusqu’à  l’anurie.  Dans  les 
urines,  l’albumine  en  quantités  variables  est  re¬ 
trouvée  à  plusieurs  examens.  La  cylindrurie  est, 
quand  on  la  recherche  à  plusieurs  reprises,  quasi 
constante. 

Le  syndrome  humoral  est  plus  ou  moins  net.  Il 
existe  très  fréquemment  de  l’azotémie  ;  ceUe-ci 
est  tantôt  modérée,  tantôt  très  élevée.  La  réten¬ 
tion  prédomine  sur  l’urée,  l’azote  résiduel  étant 
en  règle  proportionnellement  moins  élevé.  Il  y 
a  également,  avec  rme  grande  fréquence,  h3q)ochlo- 
rémie  plasmatique  et  parfois  globulaire.  L’équi¬ 
libre  acido-basique  est  soit  normal,  soit  modifié 
dans  le  sens  d’une  acidose  légère.  La  glycéniie 
est  fréquemment  un  peu  élevée. 

Le  pronostic  de  cette  hépatonéphrite  dépend 
avant  tout  de  la  lésion  rénale.  Parfois  l’anurie 
ou  l’oligurie  persiste,  l’azotémie  s’élève,  le  ma¬ 
lade  commence  à  s’agiter,  à  être  atteint  de  cépha¬ 
lée,  de  torpeur,  d’obnubüation,  d’insomnie  ; 
l’aggravation  de  ces  symptômes  aboutit  à  im 
état  de  coma  progressif,  précurseur  de  la  mort. 

Parfois  l’oligurie  n’est  à  aucim  moment  très 
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marquée,  ou  bien,  après  l’avoir  été,  cède  brusque¬ 
ment  ;  une  crise  polyiuique  se  déclenche,  mar¬ 
quée  par  une  triple  décharge,  hydrique,  chlonuée, 
azotée  ;  les  selles  se  recolorent.  L’ictère  pâht. 
Le  S3mdrome  humoral  cède  progressivement  ;  la 
guérison  survient  sans  séquelles.  Il  est  possible 
de  voir  à  un  moment  quelconque  apparaître 
un  syndrome  hémorragique  donnant  Ueu  secon¬ 
dairement  à  im  tableau  clinique  d’hépatonéphrite 
hémorragique. 

Forme  la  plus  banale  et  la  plus  typique  des 
hépatonéphrites,  l’hépatonéphrite  hémorra¬ 
gique  s’observe  au  cours  de  la  spirochétose,  de  la 
fièvre  jaune,  d’un  grand  nombre  de  septicémies 
et  d’rm  grand)  nombre  d’intoxications  :  plomb, 
apiol,  phosphore,  chloroforme,  etc...  Son  syn¬ 
drome  cUnique,  modifié  parfois  par  la  maladie 
causale,  est  le  suivant  : 

Le  début  de  l’affection  est  brusque.  Il  est  mar¬ 
qué  tantôt  par  rm  syndrome  infectieux  :  frissons, 
céphalée,  courbature,  fièvre  ;  tantôt  par  un  sjm- 
drome  toxique  :  diarrhée,  douleurs  épigastriques, 
vomissements.  Il  est  à  noter  qu’en  cas  d’intoxica¬ 
tion  les  S5miptômes  peuvent  ne  pas  être  immé¬ 
diats  et  apparaître  seulement  deux  à  trois  jours 
après  le  début  et  qu’il  n’est  pas  rare  de  voir  des 
hépatonéphrites  toxiques  s’accompagner  de  tem¬ 
pérature.  .Quoi  qu’il  en  soit,  cette  phase  d’inva¬ 
sion  dure  de  quelques .  heures  à  quelques  jours. 
Selon  Lemierre,  l’azotémie  peut  s’élever  dès  cette 
période. 

La  période  d’état  est  marquée  par  l’apparition 
simultanée  ou  échelonnée  des  syndromes  icté- 
riques,  rénaux,  hémorragiques  et  nerveux,  qui  se 
groupent  en  un  tableau  singulièrement  évocateur. 

L’ictère  habituellement  intense  est  le  S3nnptôme 
qui  domine  la  scène.  De  teinte  parfois  orangée  en 
raison  d’un  état  congestif  smrajouté,  il  est  tantôt 
total,  tantôt  de  type  dissocié  et  s’accompagne  ou 
non  de  décoloration  fécale.  La  gravité  de  cet 
ictère  est  attestée  par  l’association  d’im  syndrome 
hémorragique  et  d’rm  état  général  sévère. 

Le  syndrome  hémorragique  n’est  pas  toujours 
très  intense,  et  plus  que  des  hémorragies  profuses 
ou  importantes,  c’est  en  règle  rme  épistaxis  ini¬ 
tiale,  ou  l’existence  d’rm  saignotement  gingival 
continu,  sertissant  de  noir  l’insertion  des  dents 
qui  vient  en  attester  la  présence  ;  le  purpura  n’est 
pas  fréquent.  Par  contre,  les  modifications  du 
temps  de  saignement,  du  temps  de  coagulation 
manquent  rarement. 

L’état  général  est  très  sévère,  le  malade  est 
en  règle  prostré,  abattu,  semi-comateux  ou  bien 
au  contraire  atteint  à  certains  moments  de  crises 
de  délire.  La  température  est  plus  habituelle¬ 
ment  élevée,  mais  peut  s’abaisser  brusquement, 
à  un  moment  quelconque  de  l’évolution.  Le  pouls 
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est  rapide,  la  tension  artérielle  basse.  A  l’examen, 
on  a  d’emblée  l’impression  d’un  amaigrissement 
notable  ;  le  foie  est  de  volnnie  variable,  l’abdo¬ 
men  météorisé.  La  note  rénale  est  donnée  par  les 
symptômes  urinaires.  L’oligurie,  pouvant  aller 
jusqu’à  l’anurie,  est  fréquente,  elle  n’est  pas 
constante,  et  il  existe  des  formes  avec  polyuries 
relatives.  L’albuminurie  est  constante,  elle 
s’accompagne  généralement  de  cylindrurie.  Il 
est  rare  que  l’on  note  une  hématurie.  Il  n’y  a 
jamais  d’œdème,  par  contre  dans  le  sang  l’urée 
est  toujours  élevée  ;  il  y  a  en  règle  hypochlorémie 
et  souvent  abaissement  de  la  réserve  alcaline. 
La  protidémie  est  abaissée,  la  cholestérolémie 
variable. 

Il  est  fréquent  de  noter  dans  cette  forme  un 
certain  degré  d’anémie,  parfois  même  l’on  peut 
trouver  une  légère  réaction  myéloïde  (Tapie, 
Widal,  Abranii,  Joltrain). 

Cette  hépatonéphrite  est  habituellement  mor¬ 
telle,  parfois  curable. 

La  mort  peut  résulter  de  l’exagération  du  syn¬ 
drome  hémorragique,  de  l’aggravation  des  signes 
rénaux,  d’une  aggravation  générale  dans  laquelle 
l’insuffisance  hépatique  a  parfois  un  rôle  prépon¬ 
dérant. 

Malgré  sa  gravité  apparente,  l’hépatonéphrite 
hémorragique  peut  guçrir  ;  elle  guérit  en  général 
par  crise  ;  la  température  tombe,  le  pouls  se  ra¬ 
lentit,  le  malade  est  moins  firostré  et  surtout 
la  diurèse  augmente.  Cette  augmentation  se  fait 
parfois  brusquement,  assez  souvent  la  diurèse 
augmente  pendant  deux  ou  trois  jours,  atteignant 
ahisi  progressivement  plusieurs  htres.  Dans  ses 
urines  existent  une  décharge  de  pigments  bi¬ 
naires,  une  décharge  de  chlorures,  une  décharge 
d’éléments  azotés.  Il  n’y  a  d’aillenrs  pas  tou¬ 
jours  parallélisme  entre  ces  diverses  éhnnnations. 
Souvent  le  premier  jour  l’urine  est  peu  riche  en 
azote,  et  c’est  peu  à  peu  que  le  rem  paraît  récu¬ 
pérer  un  pouvoir  de  concentration  normal.  La 
quantité  d’urée  éhmüiée  durant  cette  période  de 
guérison  est  considérable.  Elle  peut  se  chiffrer 
par  plusieurs  centahies  de  grammes  en  trois  ou 
quatre  jours.  Tandis  que  la  diurèse  augmente, 
l’ictère  décroît  progressivement,  l’état  géné¬ 
ral  s’améliore.  Les  selles,  quand  elles  étaient  déco¬ 
lorées,  se  recolorent.  Dans  le  sang,  l’azotémi? 
baisse,  mais  ordmairement  cette  baisse  est  en 
retard  de  deux  ou  trois  jours  sur  l’azotémie. 
Les  modifications  de  l’équihbre  acido-basique 
et  de  la  clilorémie  s’atténuent  plus  progressive¬ 
ment  ;  parfois,  comme  dans  une  observation  du 
professeur  Merklen,  des  oscillations  de  la  chlo¬ 
rémie  se  produisent,  etle  chlore  plasmatique  peut 
être  temporairement  très  élevé.  Le  malade  guéri, 
mais  extrêmement  amaigri,  demeure  longtemps 


asthénique.  La  convalescence  est  toujours  très 
lente. 


Qu’il  s’agisse  d’hépatonéphrites  simples  ou 
hémorragiques,  deux  questions  sont  à  envisager  : 
la  question  des  rechutes  et  celle  des  séquelles. 

Les  rechutes  qui  ne  sont  pas  spécifiques  de  la 
spirochétose  (Pasteur  VaUery-Radot  et  Dérot),  ne 
sont  habituellement  pas  graves  ;  elles  sont  mar¬ 
quées  ordinairement  par  une  reprise  thermique, 
une  légère  baisse  de  la  diurèse.  Cependant  l’ictère 
continue  à  décroître,  l’état  général  ne  s’aggrave 
pas  sensiblement.  L'azotémie  a,  durant  cette 
période,  une  évolution  variable. 

Il  est  très  difficile  de  préciser  les  suites  éloi¬ 
gnées  des  hépatonèplirites  aiguës  curables.  Il  ne 
semble  pas  cependant  que,  dans  les  mois  sui¬ 
vants,  les  séquelles  rénales  soient  fréquentes. 


Des  formes  élémentaires  que  nous  venons  de 
voir  sont  à  rapprocher  les  formes  frustes 
décrites  par  VaUery-Radot  et  M.  Dérot. 

L’on  y  retrouve,  mais  atténués,  tous  les  élé¬ 
ments  de  l’hépatonéphrite  shuple  ou  de  l’iiépa- 
tonéphrite  hémorragique.  L’ictère  se  réduit  à  du 
subictère  des  conjonctives  associé  à  de  l’urobili- 
nurie  et  à  une  élévation  du  taux  de  la  bUirubmé- 
inie.  Le  foie  est  gros  ;  dans  les  urines  existent  de 
l’albumine  et  des  cylindres,  parfois  du  sucre. 
Le  syndrome  hémorragique,  quand  il  existe,  se 
réduit  à  un  aUongement  du  temps  de  saignement. 
Dans  le  sang  existe  une  élévation  transitoire  de 
l’azotémie  uréique,  qui  i^arfois  aussi  augmente 
sans  dépasser  le  taux  normal.  La  courbe  seule 
traduit  alors  une  rétention,  en  montrant  une 
augmentation  passagère.  Une  légère  hyqjochlo- 
rémie  plasmatique  avec  légère  hyperchlorie  glo¬ 
bulaire,  un  abaissement  modéré  de  la  réserve 
alcalhie,  une  rétention  hj'drique  traduite  par  une 
élévation  de  poids  sont,  par  ailleurs,  notés  par 
Rathery  et  Dérot. 

L’évolution  de  ces  formes  est  eu  règle  bénigne  ; 
elles  guérissent  en  quelques  jours,  et  une  crise 
urmaire  se  produit  à  ce  moment.  Une  réserve 
est  à  faire  toutefois.  Ces  hépatonéphrites  frustes 
sont  souvent  secondaires.  Elles  témoignent 
alors  de  la  gravité  de  l’infection  qu’elles  viennent 
comphquer. 


L'hépatonéphrite  hémolytique  s’observe 
prmcipalenient  au  cours  de  la  septicémie  à  bacille 
perfringens,  elle  peut  être  notée  aussi  au  cours  de 
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septicémie  à  funduliformis  et  au  cours  de  cer¬ 
taines  intoxications  par  les  dérivés  aromatiques. 

Cette  hépatonéphrite  hémolytique  débute  brus¬ 
quement  :  un  frisson  violent,  ime  température 
à  40°,  de  la  céphalée,  des  vomissements,  des  dou¬ 
leurs  abdominales,  ou,  en  cas  d’intoxication,  des 
signes  digestifs  et  des  convulsions  marquent  habi¬ 
tuellement  ce  début.  Puis  très  rapidement  s’ins¬ 
talle  un  ictère  qui  s’accentue  d’heure  en  heure, 
mais  dont  la  teinte  gris  verdâtre,  jaunâtre  ou 
grisâtre  est  très  spéciale.  C’est  que,  à  cet  ictère, 
se  surajoute  une  cyanose  généralisée  qui  s’exté¬ 
riorise  plus  nettement  en  certains  points  :  plaques 
de  cyanose  disséminées,  cyanose  des  extrémités. 
Cet  ictère  ne  s’accompagne  pas  de  prurit.  Dans 
les  urines,  il  n’y  a  pas  de  sels  biliaires,  les  pig¬ 
ments  peuvent  manquer  pendant  la  plus  grande 
partie  de  l’évolution,  mais  par  contre  le  foie  est 
gros  et  douloureux. 

A  l’ictère,  symptôme  dominant,  s’ajoutent  des 
S3miptômes  généraux  sévères,  un  syndrome  hémor¬ 
ragique  inconstant  et  surtout  un  syndrome  d’ané¬ 
mie  hémol5rtique  intense. 

D’état  général  est  profondément  altéré.  De 
malade  est  prostré,  mais  non  délirant.  Da  tempé¬ 
rature  est  tantôt  très  élevée,  tantôt  normale  ou 
abaissée  ;  le  pouls  est  rapide,  irrégulier,  la  tension 
basse.  D’abdomen  est  météorisé  et  doulou¬ 
reux.  Dans  les  cas  où  le  perfyingens  est  en  cause, 
le  malade  dégage  une  odeur  de  putréfaction. 

De  syndrome  hémorragique  n’est  pas  constant, 
mais  des  épistaxis,  du  purpura,  des  hémorragies 
diverses,  un  allongement  du  temps  de  saignement 
et  plus  rarement  du  temps  de  coagulation 
peuvent  être  notés. 

Da  particularité  principale  de  cette  hépatoné¬ 
phrite,  déjà  trèsspéciale,  est  l’existence  d’une  ané¬ 
mie  .hémolytique  dont  l’intensité  est  attestée 
par  la  coloration  des  téguments  et  des  muqueuses, 
l’examen  du  sang  et  des  urines.  C’est  à  l’hémo¬ 
lyse  mtense  qu'est  rattachable  la  cyanose  obser¬ 
vée  ;  de  fait  le  sang  est  fluide,  il  se  coagule  mal,  le 
sérum  surnageant  apparaît  laqué 

De  taux  des  hématies  tombe  à  3  millions  ou 
même  i  million.  Des  hématies  granulo-filamen- 
teuses  sont  notées  dans  certaines  observations. 
De  taux  des  leucocytes  est  élevé,  il  y  a  polynu¬ 
cléose.  Cependant,  malgré  l’hémolyse  intense 
dont  témoigne  l’hémoglobinémie,  la  résistance 
globulaire  est  variable.  Diminuée  dans  un  cas 
de  Chabrol  et  SaUet,  elle  est  augmentée  dans 
l’observation  de  Baize  et  Moyer.  Cet  ictère  hémo¬ 
lytique  est  dû  en  effet  à  l’action  de  poisons  hémo- 
lysants  sur  des  globules  antérieurement  normaux. 
Dans  les  urines  d’aspect  noirâtre,  l’hémoglobine, 
l’hématine  et  la  méthémoglobine  sont  les  pig¬ 
ments  qui  dominent  au  début,  ils  font  place  peu 
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à  peu  à  de  la  bihrubine  et  à  de  rurobüine.  De 
spectroscope  peut  dès  le  début  distinguer,  selon 
Caroli,  les  raies  de  ces  divers  pigments.  Quelques 
globules  rouges  sont  retrouvés  dans  le  culot. 

De  syndrome  rénal  qui  s’associe  à  cgt  ictère 
grave  hémolytique  se  traduit  par  de  l’ohgurie 
pouvant  aller  jusqu’à  l’anurie,  une  albuminurie 
plus  ou  moins  abondante,  une  baisse  de  la  concen¬ 
tration  azotée. 

Dans  le  sang,  l’azotémie  est  toujours  très  éle¬ 
vée.  Il  y  a  habituellement  hypochlorémie  et 
abaissement  de  la  réserve  alcaline.  Dœper,  Har- 
vier,  P.-P.  Merklen  ont  noté  une  augmentation 
de  la  thiémie  totale.  Il  n’y  a  pas  d’œdèmes. 

D’Évoi,uTion  de  cette  hépatonéphrite  se  fait 
habituellement  en  deux  étapes.  Vers  la  fin  de  la 
première  semaine,  l’hémoglobinurie,  puis  l’ictère 
disparaissent  ;  la  scène  est  dès  lors  dominée  par 
l’anémie  et  le  syndrome  rénal.  D’azotémie  croît 
de  jour  en  jour  malgré  une  diurèse  parfois  assez 
élevée.  D’anémie  s’accroît.  Peu  à  peu  s’installent 
de  la  torpeur  mêlée  de  délire  et  un  état  comateux 
précurseur  de  la  mort. 

Il  est- plus  rare  de  voir  l’ictère  s’accroître  jus¬ 
qu’à  la  fin.  De  même  il  est  exceptionnel  de  voir 
le  syndrome  hémorragique  dominer  la  scène. 

Da  guérison  a  pu  être  observée,  mais  l’anémie 
longtemps  persistante  rend  la  convalescence 
pénible. 

De  cette  hépatonéphrite  hémolytique,  il  faut 
probablement  rapprocher  les  hépaionéphriies 
hémorragiques  avec  anémie.  Elles  sont  en  règle 
d’origüie  saturnine,  apiolique  ou  spirochéto- 
sique.  Bien  que  la  preuve  de  l’hémolyse  ne  puisse 
être  formellement  doimée  en  raison  de  l’absence 
d’hémoglobinémie  ou  d’hémoglobüiurie  et  du 
manque  de  renseignements  sur  l’état  de  la  résis¬ 
tance  globulaire,  ü  semble  qu’un  processus 
d’hémolyse  puisse  seul  expliquer  l’abaissement 
considérable  du  taux  des  hématies  constaté  dans 
certains  cas.  Ces  observations  montrent  qu’entre 
les  formes  simples,  hémorragiques  et  hémoly¬ 
tiques  existe  une  série  de  faits  de  passage  qui 
sont  sur  le  plan  des  liépatonéphrites  l’équivalent 
des  ictères  mixtes  sur  lesquels  insiste  Chabrol. 

Da  méningohépatonéphrite  (Trülat  et  Tliiers) 
groupe  deux  ordres  de  faits. 

'■  De  syndrome  méningé  peut  être  initial  ou 
secondaire. 

h’ hépatonéphrite  avec  réaction  méningée  ini¬ 
tiale  s'observe  surtout  dans  la  spirochétose  icté¬ 
rohémorragique.  En  pareil  cas  c’est  souvent  la 
réaction  méningée  qui  ouvre  la  scène.  Brusque¬ 
ment  le  malade  présente  des  frissons,  de  la  cour¬ 
bature,  de  la  céphalée.  11  a  parfois  un  vomissement. 
A  l’examen  il  apparaît  obnubilé,  parfois  couché 
en  chien  de  fusil.  Des  phénomènes  sensitifs  pré- 
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dominent  sur  la  raideur.  Il  existe  en  effet  de  la 
rachialgie,  des  myalgies,  parfois  des  névralgies, 
une  hjrperestliésie. cutanée  mtense.  La  raideur  de 
la  nuque  est  jDar  contre  souvent  peu  accusée,  le 
Kœrnig  est  présent  sans  être  intense,  les  signes 
de  Brudzinski  manquent.  11  n'y  a  pas  de  rétention 
urinaire.  Le  pouls  est  rapide,  la  température 
élevée.  Des  germes  peuvent  être  trouvés  lors  de 
l’examen  microscopique  en  cas  de  .spirochétose. 
Ces  phénomènes  peuvent  s'accomi^agner  d’her¬ 
pès.  Souvent  la  congestion  de  la  face  est  nette. 

La  ponction  lombaire  montre  un  liquide  hyper¬ 
tendu,  hyperalbunûneux,  contenant  de  nombreux 
éléments  leucocytaires  qui  sont  tantôt  en  majorité 
des  polynucléaires,  tantôt  en  majorité  des  lym¬ 
phocytes.  Il  peut  exister  un  certahi  degré  de 
dissociation  albumhiocytologique.  Mais  à  cette 
phase  initiale  il  n’y  a  souvent  pas  d’ictère,  pas 
d’hémorragie,  l’albrrnihiurie  est  inconstante,  l’azo¬ 
témie  plus  précoce.  Ce  n’est  que  les  jours  sui¬ 
vants  que  s’extériorisent  les  éléments  du  S5m- 
drome  héi^atonéphritique.  Ceux-ci  peuvent  être 
du  type  shnple  ou  du  type  hémorragique.  Dans 
certahis  cas,  le  sjmdrome  hépatonéphritique 
peut  même  être  du  type  fruste.  Le  malade  évo¬ 
lue  en  apparence  comme  un  ménmgitique.  La 
note  hépatonéphritique  n’est  plus  donnée  que 
par  un  subictère  avec  urobilinurie, -une  albumi¬ 
nurie  avec  azotémie.  Le  syndrome  hémorragique, 
souvent  absent,  ne  se  traduit  dans  certains  ceis 
que  par  une  épistaxis  ou  un  aUongemeiit  du 
temps  de  saignement.  La  méningite  apparaît 
comme  le  fait  prhicipal,  et  une  chaîne  insensible 
relie  l’hépatonéphrite  avec  réaction  ménmgée 
aux  ménmgites  lymphocytaires. 

Ces  formes  sont  en  général  curables,  la  guéri¬ 
son  dépend  en  fait  de  deux  facteurs,  le  germe 
causal,  la  gravité  de  l’hépatonéphrite  associée. 

'Li’hêpatonéphriie  avec  réaction  méningée  secon¬ 
daire  peut  s’observer  quelquefois  dans  la  spiro¬ 
chétose  ictérigène,  elle  a  été  notée  au  cours  des 
pneumococcies  ('l'rillat  et  Thiers),  des  coliba- 
cillémies  (Rathery,  Dérot  et  Ferroir).  Ici  le  malade 
se  présente  conune  atteint  d’hépatonéphrite 
le  plus  souvent  de  tjqje  hémorragique,  l’ictère 
est  franc,  l’albumniurie  nette,  les  hémorragies 
sont  plus  ou  moins  üitenses.  D’après  les  obser¬ 
vations  publiées,  ce  S3mdrome  peut  être  extrême¬ 
ment  fruste.  Dans  le  cas  de  Trülat  et  Thiers,  on 
ne  trouve  aucun  signe  méuhigé  :  ni  raideur  de  la 
nuque,  ni  Kœmig.  Il  en  est  sensiblement  de  même 
dans  l’observation  de  Rathery,  Dérot  et  Perroir. 
La  ponction  lombaire  montre  en  pareils  cas  mie 
réaction  atténuée,  le  liquide  légèrement  louche, 
avec  hyperalbuminose  discrète,  ne  renferme  que 
peu  de  leucocytes  qt  par  contre  une  importante 
quantité  de  germes  pathogènes  (pneumocoques 


ou  colibacilles) .  La  mort  est  fatale  dans  de  tels  cas. 

Ces  deux  types  cliniques,  essentiellement  diffé¬ 
rents,  paraissent  tous  deux  dus  en  général  à 
l’action  locale  de  l’agent  causal  sur  les  méninges, 
et  à  ce  titre  le  terme  de  ménhigohépatonéphrite, 
proposé  par  Trülat  et  Thiers  à  jiropos  d’une 
observation  du  second  type,  mériterait  d’être 
appliqué  à  l’ensemble  de  ces  faits.  Nous  ne  pen¬ 
sons  pas  cependant  que  l’action  directe  du  germe 
soit  toujours  en  cause.  Il  peut  exister  des  réacT 
tions  ménmgées  aseptiques,  et  ces  réactions] 
généralement  tardives,  peuvent  aussi  être  ])ré- 
coces.  EUes  peuvent  donc  aboutir  à  créer  l’uii 
ou  l’autre  des  types  précédents.  La  cause  de  ces 
réactions  peut  être  trouvée  dans  une  cause 
toxique  ;  il  en  est  aüisi  très  probablement  dans 
l’observation  d’hépatonéphrite  satunüne  aiguë 
avec  réaction  de  ménmgo-encéphaUte  rapportée 
par  Rathery,  Dérot  et  Sainton.  Très  souvent 
la  cause  de  la  réaction  paraît  être  d’ordre  auto¬ 
toxique.  La  réaction  ménmgée  est  du  même  ordre 
que  celle  constatée  au  cours  des  néphrites.  Le 
facteur  détemûnant  de  ces  méningites  auto¬ 
toxiques  est  difficile  à  prouver,  l’urée  ne  semble 
pas  directement  en  cause,  il  s’agit  plus  probable¬ 
ment  d’mi  autre  déchet  azoté.  Peut-être  est-ce 
une  manifestation  de  l’hyperpolypeptidorachie 
dont  Fiessinger  et  Herbam  ont  montré  l’impor¬ 
tance  dans  les  hépatites. 

L’hépatonéphrite  avec  oedème  est  relative¬ 
ment  rare.  Des  cas  en  ont  été  rapportés  cependant 
au  cours  d’ime  mtoxication  par  l’atophan  (Sut- 
ton,  Fiessmger  et  Albeaux-Fernet) ,  au  cours 
des  hépatonéphrites  pneumococciques  (Vera 
Schmarine),  de  la  scarlatine  (Sepet  et  Jean 
Vague)  ;  enfin  Pasteur  VaUery-Radot  et  Dérot 
ont  rapporté  un  cas  secondaire  à  une  angine. 

Le  tableau  cUnique  semble  être  habituellement 
le  suivant  :  brusqirement  apparaît  chez  le  ma¬ 
lade  de  la  fièvre  ou  des  troubles  digestifs,  i^uis 
s’mstaUent  shnultaiiément  ou  successivement 
un  ictère  plus  ou  moms  mtense,  un  œdème 
géiiéraUsé.  Cet  œdème  est  mou,  prenant  le  go¬ 
det  ;  il  a  tous  les  caractères  de  l’œdème  rénal. 
Dans  de  pareils  cas,  le  foie  est  très  fréquenmient 
hjqîertrophié.  La  preuve  de  la  participation  ré¬ 
nale  est  donnée  par  l’existence  d’un  syndrome 
urinaire  comportant  de  l’oUgurie,  de  l’albuminurie 
avec  cylindrurie  ;  il  n’y  a  généralement  pas  de 
syndrome  hémorragique  net  ;  les  signes  nerveux 
sont  extrêmement  discrets  ;  au  point  de  vue 
humoral,  il  existe  de  l’azotémie.  La  cholestéro- 
lénüe,  sensiblement  normale  dans  l’observation 
de  Pasteur  VaUery-Radot  et  Dérot  :  était 

basse  dans  l’observation  de  Sépet  et  de  Vague  : 
osqgo.  Il  y  avait  abaissement  de  la  réserve  alca¬ 
line  dans  cette  dernière  observation. 
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Autant  qu’on  en  peut  juger  par  le  petit  nombre 
de  cas  publiés,  cette  hépatonéphrite  est  fréquem¬ 
ment  curable.  Les  documents  manquent  concer¬ 
nant  son  pronostic  éloigné. 


L'iiépatonéph-rite  chronique  a  une  évolu¬ 
tion  très  particulière.  Signalée  au  cours  de  la 
syphilis  tertiaire  par  Rayer,  elle  apparaît  géné¬ 
ralement  comme  cr3q)togénétique  (Pasteur  Valle- 
ry-Radot  et  Dérot). 

Sa  symptomatologie  est  habituellement  celle 
d’un  mal  de  Bright  sans  œdème,  au  cours  duquel 
quelques  symptômes  attestent  la  présence  d’une 
lésion  hépatique  ;  plus  rarement  l’on  a  affaire  à 
rme  forme  œdémateuse. 

L’hépatonéphrite  chronique  sans  œdème 
débute  de  manière  insidieuse.  Révélée  par  de  la 
céphalée,  des  crampes  et  divers  petits  signes, 
l’hypertension  constitue  longtemps  l’élément 
capital  du  syndrome.  Les  urines  abondantes  et 
claires  contiennent  de  l’albumine  et,  à  certains 
moments,  des  cylindres.  La  note  hépatique  est 
donnée  essentiellement  par  la  présence  d’un  gros 
foie,  généralement  dur,  parfois  irrégulier.  A  ce 
symptôme  permanent  d'hépatite  scléreuse  se 
surajoutent  des  poussées  épisodiques  d’ictère, 
comme  l’ont  montré  Pasteur  Vallery-Radot, 
Delafontaine  et  Dérot. 

Dans  le  sang,  le  taux  de  l’urée,  initialement 
normal,  finit  par  être  élevé.  Les  modifications 
du  chlore  et  de  l’équilibre  acido-basique  sont 
variables. 

C’est  en  général  de  manière  tardive  que  se  sur¬ 
ajoute  aux  syndromes  précédents  un  syndrome 
hémorragique  qui,  pour  Achard  et  Saint-Girons, 
serait  fréquemment  de  type  hémogénique. 

Les  épreuves  de  fonctionnement  rénal  ;  cons¬ 
tante  d’Ambard,  pliénolsufonephtaléine,  les 
épreuves  de  fonctionnement  hépatique  :  galac- 
tosurie  provoquée,  ont  ici  une  importance  dia¬ 
gnostique  qu’elles  n’avaient  pas  dans  les  formes 
aiguës. 

L’évolution  de  cette  forme  clinique  est  lente  ; 
elle  se  poursuit  pendant  des  années,  avec  alter¬ 
natives  d’aggravation  et  de  rémission. 

La  mort  peut  survenir  soit  du  fait  d’un  accident 
hémorragique  (hémorragie  cérébrale),  rendu  plus 
fréquent  par  l’atteinte  hépatique,  soit  du  fait 
d’une  azotémie  progressive,  soit  du  fait  d’une 
poussée  terminale  d’hépatonéphrite  aiguë. 

Les  hépatonéphrites  chroniques  œdéma¬ 
teuses  paraissent  plus  rares,  leur  évolution  est 
souvent  plus  rapide  et  d’allure  subaiguë.  Le 
symptôme  dominant  est  ici  un  œdème  mou  géné¬ 
ralisé,  chronique,  résistant  jau  régime  déchloruré, 
et  s’accompagnant  d’ime  ascite  dont  l’importance 
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est  inhabituelle  au  cours  des  œdènies  rénaux. 
La  note  rénale  est  donnée  par  la  présence  d’une 
oligurie  .avec  albuminurie  et  cylindrurie.  La  note 
hépatique  est  donnée  par  la  présence  d’un  gros 
foie  dur  auquel  peut  se  surajouter  un  subictère 
transitoire  ou  de  l’urobilinurie.  La  glycosurie  est 
parfois  observée.  Cette  hépatonéphrite  œdéma¬ 
teuse  est  en  général  sévère  :  la  mort  survient  en 
deux  ou  trois  ans,  après  des  alternatives  de  pous¬ 
sées  et  de  rémission.  Le  syndrome  peut,  au  cours 
de  cette  évolution,  se  compliquer  d’azotémie,  et 
d’un  élément  hémorragique.  La  guérison  est  pos¬ 
sible,  au  moins  chez  l’enfant  (M.  Dérot). 

Les  modifications  sanguines. 

C’est  le  chapitre  le  plus  «  actuel  »,  c’est  celui 
qui  est  le  plus  fréquemment  remanié.  Nous  étu¬ 
dierons  uniquement  les  modifications  d’ordre 
chimique  ;  les  modifications  des  éléments  figurés 
sont,  en  effet,  sous  la  dépendance  non  du  syn¬ 
drome,  mais  de  son  étiologie.  Ces  modifications 
cliimiques  portent  sur  les  éléments  azotés,  les  glu¬ 
cides,  les  lipides,  les  éléments  minéraux,  l’équi¬ 
libre  acido-basique,  la  cholémie. 

éléments  azotés. —  Il  y  a  fréquemment  Ay^o- 
protidémie  avec  prédominance  de  l’hyposérinémle, 
mais  ces  modifications  ne  sont  pas  constantes 
(Rathery,  Dérot  et  Tanret). 

Il  y  a  toujours  élévation  des  déchets  azotés, 
mais  cette  élévation  n’.est  pas  toujours  du  même 
type.  On  peut  observer  trois  cas  ;  a.  Élévation 
du  taux  de  l’azote  total  avec  élévation  simultanée 
de  l’urée  et  de  l’azote  résiduel.  La  rétention  des 
deux  ordres  de  déchets  est  proportionnelle  ou 
prédomine  sur  l’urée,  b.  Élévation  de  l’azote 
total  avec  élévation  simultanée  de  l’urée  et  de 
l’azote  résiduel,  l’élévation  du  taux  de  ce  der¬ 
nier  étant  nettement  plus  marquée,  c.  Élévation 
du  taux  de  l’azote  résiduel  avec  élévation  à 
peine  sensible  du  taux  de  l’azote  total,  et  avec 
taux  d’urée  plutôt  abaissé,  par  exemple  le 
cas  de  Rathery,  Dérot  et  MoUnes  :  urée  (xan- 
thydrol),  0,27  ;  N  total,  0,34  ;  N  résiduel,  0,22. 

Selon  Rathery  et  Dérot,  l’azotémie  du  premier 
type  indique  une  insuffisance  d’élimination  et 
partant  un  rôle  capital  du  rem;  l’azotémie  du 
troisième  type,  un  trouble  de  l’uréogenèse  et 
probablement  un  rôle  capital  du  trouble  hépa¬ 
tique.  L’azotémie  du  deuxième  type  participe  des 
deux  processus.  C’est  à  mie  conception  toute  voi¬ 
sine  qu’aboutissent  Nonnenbruch  et  Weisev 
[Près,  méd.,  23  nov.  1935). 

L’étude  des  éléments  composant  l’azote  rési¬ 
duel  n’est  pas  encore  assez  avancée  pour  per¬ 
mettre  de  dire  smr  quel  élémeijt  porte  l’augmenta¬ 
tion.  La  créatine,  la  créatinüie,  les  pol3q)eptides. 
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l'indoxyle,  les  acides  phénols,  l'acide  urique 
peuvent  être  augmentés.  Nous  ne  possédons  pas 
assez  de  documents  pour  dire  quel  est  l’élément 
qui,  proportionnellement,  s’élève  le  plus. 

Glucides.  —  Le  sucre  libre  est  en  général  élevé, 
ainsi  que  le  sucre  protidique.  Toutefois,  dans  des 
cas  très  graves.  Vague  note  la  présence  d’h5q)0T 
glycémie.  i 

Lipides. — Les  taux  des  lipides  totaujx  sont  élevés 
dans  les  rares  cas  où  cette  recherche  a  été  faite. 

La  cholestérolémie  est  généralement  abaissée, 
et  cet  abaissement  ijaraît  s’accentuer  quand  l’évo¬ 
lution  s’aggrave. 

Éléments  minéraux.  —  Chlorémie^'  :  Le  chlore 
plasmatique  est  constarmnent  au-dessous  de  la 
normale.  Quand  aucime  rechloruration  n’a  été 
faite,  le  taux  du  chlore  globulaire  est  souvent 
abaissé,  mais  peut  être  parfois  normal  ou  élevé 
(Dérot  et  M""®  Dérot-Picquet) .  La  calcémie  est 
variable  (Læderich,  Plandin).  La  thiémie  totale 
a  été  trouvée  élevée  (Lœper,  Harvier,  F. -P. 

Merklen).  Mais  le  rapport  est  variable. 

Équilibre  acidobaslque.  —  La  réserve  alcaline 
est  normale  ou  légèrement  abaissée  dans  les 
formes  peu  graves,  nettement  abaissée  dans  les 
formes  sévères,  élevée  au  contraire  dans  les 
formes  très  graves  (Dérot  et  M"'®  Dérot-Picquet). 

Cholémie.  —  Il  existe  une  rétention  pigmen¬ 
taire  et  salhie  (Cottet).  La  réaction  d’Hymans 
■Van  den  Bergh  est  de  type  diphasé  (Hartogh). 

Rapport  entre  l’aeidose,  l’azotémie  et  l’hypo- 
chlorémie.  — ■  Il  ne  semble  pas  que  dans  les  hépa- 
tonéphrites  l’on  puisse  se  baser  sur  le  taux  de  la 
réserve  alcaline  pour  savoir  si  une  hypochlorémie 
s’accompagne  ou  non  de  chloropexie.  Cette  con¬ 
ception  défendue  par  M.  Rudolf  dans  sa  thèse 
avait,  dans  les  néphrites,  fait  l’objet  des  critiques 
de  F.  Rathery. 

Il  ne  semble  pas  que  l’hypochlorémie  ait 
un  rôle  primordial  dans  la  production  de  l’azô- 
témie.  Exception  faite  de  cas  heureux  connue  ce¬ 
lui  de  Læderich,  la  rechloruration  s’est  montrée 
sans  effet  sur  l’azotémie. 

Valeur  pronostique.  —  Dérot  et  M""®  Dérot- 
Picqùet  distmguent  trois  degrés  de  gravité  dans 
les  troubles  humoraux. 

Premier  degré  :  azotémie  avec  réteutiond’urée, 
hypoprotidémie,  hypoclüorémie  plasmatique,  ré¬ 
serve  alcaline  normale  ou  peu  abaissée,  cholesté¬ 
rolémie  normale  ou  légèrement  élevée.  Hyper¬ 
glycémie.  Chlore  globulaire  variable. 

Deuxième  degré  :  azotémie  surtout  résiduelle. 
Réserve  alcahne  basse,  cholestérol  bas.  Sucre 
protidique  élevé.  Les  autres  éléments  varient 
dans  le.même  sens  que  ci-dessus  :  h)q;)oprotidémie, 
hyperglycémie,  chlore  .globulaire  variable. 


Troisième  degré  :  azotémie  essentiellement  et 
parfois  uniquement  résiduelle.  Réserve  alcalme 
parfois  élevée,  cholestérol  très  bas.  Hypoglycé¬ 
mie,  sucre  protidique  très  élevé,  hjqjoprotidé- 
mie,  chlore  globulaire  variable. 

Ces  schémas  n’ont  naturellement  qu’une  va¬ 
leur  d’attente  et  sont  sujets  à  re\dsion. 

L’azotèmie  hépatique. 

L’étude  des  hépatonéphrites  conduit  à  aborder 
le  problème  de  l’azotémie  hépatique,  qui  a  fait 
d’autre  part  l’objet  de  discussions  auxquelles 
ont  pris  part  Rathery,  Fiessinger,  Castaigne, 
P.  Duval,  Pasteur  Vallery-Radot,  P.  Merklen, 
Brodin,  Grigaut,  Tixier,  Cristol  et,  à  l’étranger, 
Nonnenbruch,  Becher. 

De  l’ensemble  de  ces  travanx  se  dégagent  les 
vues  suivantes  : 

1“  On  s’explique  difficilement  une  augnienta- 
tionde  l’urée,  manifestation  d’un  hypofonctiomie- 
ment  et  d’une  lésion  hépatique  (Rathery,  S.  m. 
hôp.  Paris,  22  novembre  1935,  P-  1589). 

2°  Il  semble  difficile  d’admettre  une  azotémie 
tout  au  moins  durable  par  hyperuréogenèse 
seule  (Pasteur  Vallery-Radot,  Les  hépatonéphrites 
aiguës  in  Problèmes  actuels  de  pathologie  médicale, 
1934,  P-  315). 

30  Une  désintégration  protidique  intense  e.st 
susceptible  d’aggraver  l’azotémie.  Cette  désm- 
tégration  aboutit  à  une  élévation  du  taux  de  l’urée 
si  le  foie  assure  normalement  ses  fonctions  de 
transformation,  et  à  une  augmentation  du  taux 
de  l’azote  résiduel  si  l’uréopoïèse  hépatique  est 
déficiente  (Rathery,  Fiessinger,  Brodin,  Grigaut, 
Dérot  et  Mm»  Dérot-Picquet). 

4°  L’azotémie  avec  part  hépatique  doit  donc 
être  azotémie  à  prédominance  résiduelle. 

Anatomie  pathologique. 

I,es  lésions  hépatiques  et  rénales  paraissent 
essentiellement  variables.  Vague  distingue  deux 
tyjres  principaux  :  a.  Un  type  hyperplasique,  foie 
congestif  et  hyiJerplasique  associé  à  un  rein  con¬ 
gestif  ou  dégénératif. 

b.  Un  type  dégénératif  ou  nécrotique  :  foie 
présentant  des  lésions  de  dégénérescence  grais¬ 
seuse,  de  nécrose  centrolobulaire  ou  de  nécrose 
totale.  Rem  attemt  de  dégénérescence  graisseuse, 
de  lésions  marquées  de  cytolyse  et  d’homogénéi¬ 
sation  ou  de  nécrose  massive. 

L’étiologie  est  susceptible  de  modifier  consi¬ 
dérablement  les  lésions. 

Nonnenbruch  a  récemment  insisté  sur  la  pré¬ 
sence  dans  certains  cas  d’un  œdème  inflammatoire 
du  rem  et  du  foie.  Cet  œdème  se  traduit  par  une 
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infiltration  séreuse  interstitielle  accompagnée 
d’exsudat  lymphocytaire.  Les  lésions  des  cellules 
d’hépatiques  sont  discrètes,  les  lésions  des  cellules 
rénales  à  peine  appréciables.  Cette  «  néphrite 
séreuse  >>  est  susceptible  de  guérison,  elle  rendrait 
compte  de  certaines  anuries  et  de  certains  troubles 
fonctiomiels  graves,  mais  passagers. 

11  existe  de  toute  façon  un  désaccord  fréquent 
entre  le  trouble  fonctionnel  et  le  trouble  anato¬ 
mique.  «  Un  maladejJeut  mourir  avec  des  signes 
accentués  hépatiques  ou  rénaux...  et  cependant 
l'examen  histologique  peut  révéler  un  foie  ou 
un  rein  d’apparence  presque  intact  (Pasteur 
Vallery-Radot).  i> 

«  Ein  brasses  MissverhâUniss  zwischen  kli- 
nischem  und  anatomischem  Befund  besteht  » 
(Nonnenbruch) .  [Ueber  das  entzündliche  OSdeni 
der  Niere  mid  das  hepatorenale  Syndrom  {Deut. 
mediz.  W ochenschr . ,  1937,  7)-] 

Les  syndromes  hépatorènaux. 

Nous  avons  réservé  le  terme  d’hépatonéi^hrite 
aux  cas  où-l'attehite  rénale  résultait  de  l’inter¬ 
vention  d’ime  même  cause  infectieuse  ou  toxique. 
A  .  côté  de  ce  premier,  groupe  de  cas,  il  iaut  faire 
place  à  des  syndromes  hépatorénaux  de  divers 
ordres  et  dont  les  principaux  sont  les  suivants  ; 
syndromes  hépatorénaux  d’ordre  circulatoire 
tels  qu’on  les  observe  au  cours  de  l’asystolie  ; . 
syndromes  hépatorénaux  d’ordre  métabolique 
(amylose  et  lipoïdose  hépatorénales)"  ;  syndromes 
hépatorénaux  dus  à  l’action  de  plusieurs  causes 
simultanées  :  par  exemple  anurie  déclenchée  chez 
un  cirrhotique  par  une  injection  de  diurétique 
mercuriel.  Far  contre,  c’est  parmi  les  hépatoné- 
phrites  que  nous  rangerons  les  syndromes  hépa¬ 
torénaux  post-opératoires. 

Pathogènie. 

La  fréquence  de  l’association  lésionnelle  hépa- 
torénale  s’explique  par  l’association  fonction- 
nellequiunitcesdeuxorganes.  Ce  fait,  sur  lequel,  au 
Congrès  d’Évian  (1935),  avaient  insisté  Chabrol, 
Charomiat  et  Cottet,  est  expérhnentalenient  étu¬ 
dié  par  Oshima  (de  Kyoto)  (i).  Cet  auteur  a 
montré  que  dans  les  néphrites  expérimentales 
le  foie  réagit  durant  les  premiers  jours,  tant  par 
une  excrétion  accrue  de  bUe  que  par  une  modifi¬ 
cation  de  ses  fonctions  métaboliques.  Ce  dernier  , 
trouble  est  décelé  par  l’étude  du  sucre  sanguin, 

(i)  Ces  travaux  ont  fait,  dans  le  Japanese  Journal  0/ 
gastroenterology,  l’objet  d’une  cinquantaine  de  publica¬ 
tions,  dont  le  D'  Osliima  a  bien  voulu  nous  adresser  un 
résumé  synthétique.  Nous  l’en  remercions  vivement. 
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par  celle  des  épreuves  du  galactose,  du  fructose, 
des  amino-acides  et  par  le  dosage  du  glycogène, 
et  du  glutathion  hépatiques.  La  cause  de  cette 
modification  serait  ime  hormone  probablement 
hépatique,  normalement  éliminée  parlerein,  mais 
retenue  par  lui  en  cas  de.  néphrite.  Cette  hormone 
qu’Oshinia  a  isolée  de  l’urine  humaine  normale, 
injectée  à  la  dose  de  moûts  de  i  milligramme, 
accroît  de  80  à  100  p.  100  la  cholérèse. 

Bibliographie. 

Nous  n’avons  cité  que  quelques  références  récentes. 
Nous  renvoyons  pour  la  bibliographie  ancienne  aux 
livres  de  Jean  Vague  (Masson,  19.15),  et  de  Dérot  et 
Mme  Dérot-Picquet  (J.-B.  Baillière,  1937). 


APPENDICITE 

GANGRENEUSE  -  EMPYÈME 
SEPTICÉMIE 
A  STREPTOCOQUES 
GUÉRISON 

Q.  MIQINIAC,  de  VERBIZIER,  J.  QÉRAUD 

(Toulouse) 

Mlle  X...,  âgée  de  quarante-trois  ans,  vierge, 
vient  consulter  l’un  4^  nous,  le  6  mars  1935, 
pour  des  métrorragies. 

Réglée  à  quinze  ans,  bien  réglée,  de  bonne 
santé  habituelle,  MH®  X...  a  eu  une  hémorragie 
utérine  assez  forte  le  20  janvier.  Depuis  lors, 
elle  a  perdu  le  compte  de  ses  règles  :  les  pertes 
de  sang  sont  fréquentes  et  abondantes,  tous  les 
huit  jours  d’abord,  puis  tous  les  quinze  jours. 
Un  confrère  a  conseillé  l’hystérectomie  (pour 
fibrome  utérin).  Il  s’agit  d’un  fibrome  banal, 
franc,  du  volume  d’une  grossesse  de  trois  mois, 
interstitiel,  ayant  respecté  la  forme  de  l’utérus, 
dont  le  fond  est  à  égale  distance  du  pubis  et  de 
l’ombilic.  Mobilité  parfaite  de  la  tumeur.  De 
toucher  (avec  ün  seul  doigt)  est  rendu  difficile 
par  l’intégrité  de  l’hymen.  Avec  le  spéculum 
de  vierges,  le  .col  est  vu  :  il  est  sain  et  normal. 
Nous  déconseillons  toute  opération  chirurgicale 
et  prescrivons  un  traitement  non  chirurgical 
par  radiothérapie,  comme  nous  le  faisons  de¬ 
puis  dix  ans.  Da  malade  est  adressée  au 
Dr  Gayral,  qui  commence  l’irradiation  le 
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8  mars,  et  .  deux  séances  de  radiothérapie 
eurent  lieu  sans  incidents. 

Le  i6  mars,  à  17  heures,  le  Dr  Lombard 
nous  prie  de  nous  rendre  d’urgence  auprès  de 


la  malade,  qu’il  vient  d’examiner  lui-même  à 
l’instant  :  il  s’agirait  d’une  appendicite. 

Le  diagnostic  de  péritonite  généralisée  ne 
fait  pas  de  doute  ;  gros  ventre  douloureux  et  en 
état  de  défense,  douleurs  vives  à  là  décompres¬ 
sion  brusque,  120  pulsations,  380,2,  occlusion. 
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douleursj’et  vomissements  depuis  le  13  mars 
au  soir  (l’appendicite  en  est  donc  au  quatrième 
jour).  Les  douleurs  spontanées  sont  légères,  le 
faciès  encore  bon.  L’intégrité  des  annexes  est 


évidente.  Le  fibrome  (n’est  pas  en  cause. 

[Opération  immédiate,  vers  18  heures  :  inci¬ 
sion  dans  la  fosse  iliaque  droite,  sous  anes¬ 
thésie  générale  à  l’éther,  péritonite  puru¬ 
lente  diffuse,  avec  des  adhérences  molles. 
L’appendice  est  gangrené,  fétide  et  renferme 
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un  calcul  :  il  est  rétro-cæcal  et  rétro-iléal. 

Appendicectomie,  aucune  suture  de  la  paroi  : 
tamponnement  a  la  Mickulicz. 

Huile  camphrée,  digitaline,  un  lavage  d’es¬ 
tomac  (le  lendemain). 

I/’examen  de  la  feuille  de  température  nous 
permettra  d’être  brefs  dans  la  description  des 
suites  opératoires:  le  i8  mars  (troisième  jour) 
tout  allait  bien  du  point  de  vue  abdominal. 
Puis  le  pouls  et  la  température  s’élèvent  pro¬ 
gressivement  :  390,5  et  120,  le  20  mars,  sixième 
jour  après  l’opération. 

Pe  25  mars  :  grand  frisson,  et  la  température 
devient  oscillante  (2  degrés)  :  injections  de  sep- 
ticémine  et  de  sérum  anticolibaciUaire  (de 
Vincent)  sans  résultat  :  plaie  opératoire  en  bon 
état.  Pe  30  mars,  un  épanchement  pleural 
gauche  peu  abondant  est  découvert,  et  la  ponc¬ 
tion  exploratrice  ramène  du  pus,  examiné 
par  Mlle  Miletzky  :  pas  de  bacilles  tuberculeux, 
pas  de  microbes  (quelques  cocci),  nombreux 
polynucléaires  non  altérés,  nombreux  globules 
rouges  et  cellules  endothéliales. 

Ivcs  tubes  de  gélose-ascite  et  de  bouillon 
anaérobie  ensemencés  sont  restés  stériles.  Pas 
de  bacilles  de  Koch  (homogénéisation). 

I/’état  général  s’altère  rapidement,  l’état  de 
la  plaie  opératoire  est  satisfaisant,  il  n’y  a 
rien  d’abdominal  :  selles,  urines,  alimentation, 
tout  va  bien. 

Le  3  avril  (dix-huitième  jour  après  l’appen¬ 
dicectomie)  la  malade  est  réopérée,  sous  anes¬ 
thésie  locale  en  position  assise  ;  opération  de 
Vempyème  (résection  longue  de  la  9®  côte). 
Drain-siphon  :  pus  mal  lié,  sans  odeur. 

De  5  avril,  défervescence  brusque  de  39°,5  à 
36°, 5  ;  le  pouls  passe  de  lao  à  95.  C’était  le 
début  de  la  septicémie  :  grands  frissons,  oscil¬ 
lations'  de  la  température,  amaigrissement 
rapide,  sueurs  profuses  (sans  toux  ni  dyspnée, 
ni  expectoration). 

De  7  avril,  vingt-deuxième  jour  après  l’ap¬ 
pendicectomie  (cinquième  jour  après  l’opéra¬ 
tion  de  l’empyème)  la  cavité  pleurale  est  dé- 
tergée,  rosée,  de  bon  aspect  :  la  plaie  abdomi¬ 
nale  est  fermée  sans  fistule.  Docalement,  tout 
va  bien. 

Des  11-12  avril  :  40°,  135  pulsations  (solu- 
camphre,  digitaline),  il  n’y  a  pas  d’albuminu¬ 
rie. 

Première  hémoculture  le  ii  avril  ;  le  14  avril 
le  diagnostic  de  septicémie  à  streptocoques  est 
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établi,  confirmé  d’ailleurs  par  un  nouveau  fris¬ 
son  ;  à  ce  moment,  l’état  de  la  malade  nous 
parut  bien,  à  tous,  être  désespéré.  On  se  décide 
cependant  à  utiliser  le  sérum  antistreptococ¬ 
cique  de  Vincent,  et  à  recourir  aux  transfu¬ 
sions  sanguines. 

|Une  deuxième  hémoculture,  pratiquée  le 
19  mars  au  cours  d’un  accès,  est  également  posi¬ 
tive  et  donne  un  streptocoque  non  hémolytique. 

Da  sérothérapie  avec  du  sérum  antistrepto¬ 
coccique  de  Vincent  (Clin)  est  commencée  le 

15  avril.  On  injecte  le  premier  jour  40  centi¬ 
mètres  cubes  par  voie  intramuscidaire  ;  le 

16  avril,  60  centimètres  cubes.  Dans  la  nuit  la 
température  monte  à  40°,  précédée  d’im  frisson 
violent  et  prolongé.  De  17  on  décide,  malgré 
que  la  malade  ait  déjà  reçu  du  sérum  antigan¬ 
greneux  après  l’appendicectomie,  d’adopter 
la  voie  intraveineuse.  On  injecte  très  lente¬ 
ment,  dilués  dans  100  centimètres  cubes  de  sé¬ 
rum  physiologique,  25  centimètres  cubes  de 
sérum  antistreptococcique  dans  une  veine. 
Très  rapidement  apparaît  une  céphalée  vio¬ 
lente,  la  face  se  congestionne,  le  pouls  s’accé¬ 
lère.  On  arrête  l’injection,  mais  le  tableau  ne 
fait  que  s’aggraver  :  la  malade  se  cyanose,  le 
nez  se  pince,  la  dyspnée  est  très  marquée,  le 
pouls  devient  incomptable  et  filiforme.  Enfin  la 
malade  perd  connaissance.  On  injecte  |immé- 
diatement  un  demi-milligramme  d’adrénaline 
sous  la  peau,  des  tonicardiaques,  et  tout  rentre 
dans  l’ordre  assez  rapidement.  Cependant  une 
céphalée  très  intense  persiste  plusieurs  heures. 

Dans  les  jours  qui  suivent,  on  [continue, 
malgré  cet  incident, .  la  sérothérapie  intra¬ 
musculaire  et  intraveineuse  à  toutes  doses. 
Celle-ci  est  pratiquée  avec  une  extrême  pru¬ 
dence,  après  avoir  injecté  un  demi -milli¬ 
gramme  d’adrénaline.  De  sérum  est  dilué  dix 
fois  et  injecté  très  lentement  (vingt  minutes), 
prêt  à  être  interrompu  à  la  moindre  alerte. 
Aucun  incident  ne  se  produit  ;  seule  une  cépha¬ 
lée  avec  congestion  de  la  face  et  bouffées  de 
chaleur  apparaît  à  la  fin  de  l’injection.  Malgré 
cette  sérothérapie  intensive,  la  température 
persiste,  très  irrégulière,  descendant  parfois  à 
37“  et  même  au-dessous,  ou  au  contraire  faisant 
un  clocher  à  39“,5  ou  40®. 

De  18  avril  on  fait  un  abcès  de  fixation  à 
l’essence  de  térébenthine.  De  pus  se  collecte  par¬ 
faitement  ;  on  incise  le  22. 

On  a  recours  enfin  à  la  transfusion  sanguine. 
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I^a  première  est  effectuée  le  20  avril  par 
M.  le  D’’  Stillmunkès.  On  injecte  150  centi¬ 
mètres  cubes  de  sang  pur  d’un  donneur  chez 
lequel  on  àvait,  quatre  heures  avant  la  trans¬ 
fusion,  pratiqué  une  injection  intradermique 
de  vaccin  antistreptococcique  Clin  suivant  la 
technique  de  |Wright.  Elle  est  parfaitement 
supportée.  Une  deuxième  de  70  centimètres 
cubes  est  pratiquée  le  26  avril  suivant  la 
même  technique.  Une  amélioration  nette 
paraît  alors  se  dessiner.  Ea  température  des¬ 
cend  au-dessous  de  38°  et  se  maintient  entre 
36°, 6  et  37°,5  le  30  avril  et  le  i®’'  mai.  Mais  le 
2  au  soir  nouvel  accès  avec  frisson,  qui  se 
répète  dans  les  jours  suivants.  A  ce  moment- 
là  l’état  semble  désespéré  :  mauvais  état  général, 
subictère,  dypsnée,  asthénie  considérable.  Ee 
foie  et  la  rate  sont  hypertrophiés.  On  continue 
malgré  tout  le  sérum  de  Vincent  par  voie  intra¬ 
musculaire.  Dans  la  nuit  du  6  au  7,  clocher  à 
40°, I  et  chute  le  lendemain  à  360,8.  Ee  9  mai, 
vers  5  heures,  accès  violent,  avec  frisson  parti¬ 
culièrement .  intense  et  température  à  400,1. 
Une  hémoculture  est  pratiquée  à  l’acmé  de 
la  fièvre  et  le  sang  ensemencé  en  milieu  aéro¬ 
bie  et  anaérobie.  A  notre  grande  surprise,  rien 
ne  pousse,  l’hémoculture  est  négative. 

A  partir  de  ce  jour,  la  température  tombe  au- 
dessous  de  37°  sans  transition,  brutalement,  la 
maladie  est  terminée  ;  le  dernier  accès,  le  plus 
violent  de  tous,  a  précédé  de  quelques  heures 
une  guérison  définitive. 

Très  rapidement,  reprise  de  l’état  général, 
l’appétit  revient,  l’asthénie  disparaît,  le  poids 
augmente.  Ea  malade  sort  de  la  clinique  gué¬ 
rie  le  28  mai. 

En  résumé,  la  thérapeutique  de  cette  septi¬ 
cémie  streptococcique  a  consisté  en  : 

Sérothérapie  antistreptococcique  par  voie 
intramusculaire  :  625  centimètres  cubes  ;  par 
voie  intraveineuse  :  120  centimètres  cubes; 

Deux  transfusions  sanguines  de  150  centi¬ 
mètres  cubes  et  de  70  centimètres  cubes; 

Un  abcès  de  fixation. 

Ea  malade  a  été  revue  et  observée  : 

28  octobre  1935  :  Etat  floride,  pas  de  phé¬ 
nomènes  stéthoscopiques  à  noter,  pas  de  sco¬ 
liose  ni  de  rétraction  thoracique  ;  il  n’y  a  plus 
de  métrorragies. 

3  novembre  1935  :  perte  légère  de  sang,  hier. 
Examen  gynécologique  ;  le  fibrome  (qui  a 
reçu  deux  irradiations)  est  moins  volumineux 
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Règles  :  le  2  novembre  1935  ;  le  21-24  jan¬ 
vier  1936  ;  hémorragie  le  29  janvier  1936  : 
nous  conseillons  de  reprendre  le  traitement 
radiothérapique  du  fibrome,  ce  qui  a  été  fait 
(D^’  Gayral). 

25  mars  1936  :  trois  séances  de  radiothérapie 
ont  été  faites,  plus  de  pertes  rouges. 

6  mai  1936  :  le  traitement  est  terminé  (six 
séances),  les  hémorragies  ont  disparu,  les  règles 
aussi.  Nouvel  examen  gynécologique  :  le 
fibrome  a  disparu,  l’utérus  a  un  volume  nor¬ 
mal  et  des  dimensions  normales.  C’est  un  suc¬ 
cès  complet  de  la  radiothérapie  (D^^  Gayral). 

Janvier  1937  :  guérison  maintenue,  état 
floride,  santé  parfaite.  Ea  malade  a  repris 
l’exercice  de  sa  profession  (infirmière). 

[En  résumé,  cette  observation  a  évolué  en 
deux  phases  bien  distinctes  : 

pans  la  première,  phase  chirurgicale,  nous 
avons  une  appendicite  gangreneuse,  vue  trop 
tard,  le  quatrième  jour,  par  la  faute  de  la 
malade.  Il  va  sans  dire  que  nous  n’établissons 
aucun  rapport  entre  cette  appendicite  et  la 
séance  de  radiothérapie  ptécédente. 

Ea  pleurésie  purulente  survenue  par  la  suite 
peut  être  interprétée  comme  une  manifestation, 
d’ailleurs  unique,  de  la  pyohémie. 

Ea  deuxième  phase,  médicale  pure,  a  duré 
un  mois  et  est  constituée  par  la  septicémie 
streptococcique,  alors  qu’au  point  de  vue  chi¬ 
rurgical  tout  est  rentré  dans  l’ordre.  C’est 
l’évolution  favorable  de  cette  septicémie  qui 
nous  a  engagés  à  publier  cette  observation  et  à 
insister  sur  la  thérapeutique  mise  en  œuvre. 
Nous  avons  fait  ici  de  grosses  doses  de  sérum 
antistreptococcique  de  Vincent,  en  tout 
745  centimètres  cubes  par  voie  intramuscu¬ 
laire  et  intraveineuse.  Deux  immuno-transfu- 
sions  ont  été  pratiquées,  ainsi  qu’un  abcès  de 
fixation. 

Ea  guérison  brusque  après  un  accès  de  fièvre 
particulièrement  violent,  l’hémoculture  néga¬ 
tive  au  moment  de  ce  dernier  accès  sont 
également  les  phénomènes  saillants  de  notre 
observation. 
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ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Contribution  à  l’étude  du  métabolisme 
protido-lipidique  dans  les  maladies 
infectieuses. 

A.  et  R.  Sartory,  G.  Hufschmitt  et  J.  Meyer 
{Bull.  Soc.  Chimie  biol.,  décembre  193b,  t.  XVIII, 
n»  12,  p.  1842-1849)  pensent  qu’il  n’est  pas  possible 
d’établir  un  diagnostic  différentiel  dans  les  maladies 
infectieuses  en  se  basant  sur  les  modifications  des 
constituants  protéidiqnes  et  lipidiques  du  sérum  et 
de  leurs  rapports  :  ayant  étudié  ces  modifications 
chez  des  blennorragiques,  ils  ont  constaté  des  varia¬ 
tions  continuelles  du  métabolisme  protido-lipidique 
suivant  le  stade  clinique  et  l’évolution  de  la  maladie, 
et  ils  pensent  qu’il  doit  en  être  de  même  pour  toutes 
les  maladies  infectieuses. 

Re  dosage  du  cholestérol  total  ne  leur  paraît  avoir 
aucun  intérêt  clinique  dans  les  maladies  infectieuses. 
Par  contre,  la  détermination  de  divers  rapports 
protidiques,  lipidiques  et  protido  lipidiques  leur 
ont  permis  de  diagnostiquer  le  stade  de  la  mala¬ 
die  infectieuse  qu’ils  étudiaient  et  d’établir  le 
pronostic  de  son  évolution. 

Dans  les  stades  aigus,  au  début  de  l’infection,  les 
protides  totaux  sont  diminués  de  façon  notable,  mais 
cette  diminution  provient  presque  uniquement  de  la 
diminution  du  taux  des  sérines  et  il  y  a  chute  du 

rapport  ^^rines  -  début  de  la  convalcsceucé  est 
^  globulines 

annoncé  Jiar  une  augmentation  des  protides,  suivie, 
pour  les  guérisons  et  les  infections  chroniques,  d’un 
retour  à  la  normale  du  taux  des  protides  totaux  (mais 
avec  élévation  légère  du  taux  des  sérines  aux  dépens 
des  globulines  dans  les  cas  chroniques). 

Les  lipides  totaux  sont  augmentés  dans  toutes  les 
formes  de  blennorragie  étudiées,  mais  à  peine  dans  les 
cas  chroniques,  considérablement  dans  les  cas  aigus 
(augmentation  qui  est  plus  nette  sur  les  lipides  fixés 
aux  globulines  que  sur  les  lipides  fixés  aux  sérines). 
Une  chute  nette  du  rapport  lipocy tique  est  l’apanage 
des  blennorragies  aiguës.  L'entrée  en  convalescence 
est  marquée  par  la  teneur  élevée  en  acides  gras  et  en 
cholestérol  fixés  sur  les  sérines. 

F. -P.  MerkeEn. 
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n’est  pas  désagréable  à  prendre,  la  durée  du  traite¬ 
ment  courte,  le  coût  relativement  bas.  L’atébrine  n’a 
pas  les  kiconvénients  de  la  quinine  et  de  la  plasmo- 
quine.  Elle  a  quelques  inconvénients  propres  : 
coloration  jaune  de  la  peau  dans  40  p.  100  des  cas, 
due  probablement  à  un  dépôt  temporaire  de  médica¬ 
ment  et  sans  signification  pathologique  ;  excitation 
cérébrale  dans  un  cas  après  injection  intraveineuse  ; 
possibilité  dans  quelques  cas  d’une  action  nocive 
légère  sur  le  parenchyme  hépatique,  décelée  en  parti¬ 
culier  par  l’épreuve  de  la  galactosurie  ;  enfin,  dans 
les  traitements  combinés  par  l’atébrine  et  la  plasmo- 
quiiie,  douleur  abdominale  et  diarrhée  dans  quelques 
cas,  et  dans  d’autres,  d’ailleurs  exceptionnels,  crises 
hémolytiques  sévères,  mais  qui  se  sont  peut-être 
produites  malgré  l’atébrine  et  non  à  cause  d’elle. 
Quoi  qu’il  en  soit,  l’atébrine  aurait  l’avantage  de 
pouvoir  être  utilisée  quand  quinine  et  plasmoquine 
sont  contre-indiquées. 

Il  serait  largement  suffisant  de  donner  o«,3 
pendant  cinq  jours  comme  traitement,  courant,  mais 
ce  traitement  peut  être"  porté  îi  sept  jours  dans  des 
cas  de  fièvre  quarte,  il  peut  être  associé  à  un  traite¬ 
ment  de  plasmoquine  dans  les  cas  malins.  Les  doses 
données  à  l’adulte  sont  de  une  à  trois  tablettes  de 
O'*'',!  pendant  deux  jours  et  demi  à  cinq  jours.  Des 
injections  d’atébrine  [ont  pu  [être  faites,  princi¬ 
palement  par  voie  veineuse,  une  ou  .deux  fois  par 
jour  pendant  cinq  jours,  à  des  doses  de  i  à  2  centi¬ 
mètres  cubes  ;  mais  l’administration  intraveineuse 
doit  être  faite  avec  une  certaine  prudence  eu  raison 
de  la  possibilité  d’intolérance  individuelle,  même  à  la 
dose  de  oer,2. 

M.  Salah  termine  cette  étude  en  signalant  que 
depuis  qu’il.,  a  terminé  ses  recherches,  l’atébrine  a 
été  utilisée  dans  le  traitement  courant  de  plus 
de  300  cas  de  paludisme,  sans  qu’aucun  fait  ne 
soit  venu,  de  quelque  façon  que  ce  soit,  altérer  ses 
conclusions. 

F. -P.  Merkeen. 


Recherches  sur  le  traitement  du  paludisme 
par  l’atébrine. 

M.  Saeah  {The  Journ.  of  the  EgypHan  Med.  Assoc., 
décembre  1936,  vol.  XIX,  u»  12,  p.  717-736)  conclut, 
des  recherches  qu’il  a  effectuées  dans  187  cas  de 
paludisme,  que  l’atébrine  est  un  antipaludéen  effi¬ 
cace,  amenant  dans  tous  les  types  de  paludisme  une 
amélioration  clinique  rapide  et  une  disparition  rapide 
des  différentes  formes  du  parasite,  à  la  seule  exception 
des  croissants,  dont  le  nombre  total  est  cependant 
diminué  après  cinq  jours  de  traitement. 

L'auteur  insiste  sur  le  fait  que  le  médicament 


Le  Gérant  :  D^  Georges  J. -B.  BAILLIÈRE. 
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LA  PATHOGÉNIE  avait  faites  dans  plusieurs  cas  de  méningite 


DE  LA  MÉNINGITE 
CÉRÉBRO-SPINALE 

SES  INCONNUES 

Ch.  DOPTER 

Membre-  de  r.-\c.ldémie  de  médecine. 

Malgré  ce  que  l’on  peut  être  en  droit  de 
supposer,  le  problème  de  la  pathogénie  de  la 
méningite  cérébro-spinale  n’est  pas  résolu  ; 
il  comporte  encore  tant  d’inconnues  qu’il  est 
difficile  de  formuler  une  opinion  définitive 
sur  la  façon  dont  l’infection  des  méninges 
prend  naissance. 

Certes,  jointe  aux  observations  cliniques  et 
anatomo-pathologiques,  la  constatation  du 
méningocoque  dans  le  mucus  rliino-pharyngé 
des  malades  a  contribué  à  déterminer  d’une 
façon  certaine  le  lieu  de  sa  pénétration  dans 
l’organisme,  en  même  temps  que  sa  faculté 
de  produire  une  rhino-pharyngite  niéningo- 
coccique,  point  de  départ  évident  des  accidents 
méningés.  Sur  ce  sujet  l’accord  est  complet  ; 
mais,  en  dépit  des  travaux  entrepris,  il  n’est 
pas  encore  réalisé  sur  la  voie  que  le  germe 
spécifique,  après  avoir  franchi  cette  première 
étape,  doit  suivre  pour  gagner  les  enveloppes 
cérébrales. 

I^es  uns  estiment  que,  parti  durhino-pharynx, 
le  méningocoque  se  rend  aux  méninges  par 
voie  directe  ;  pour  les  autres,  il  prendrait  une 
voie  détournée  :  du  rhino-pharynx  il  serait 
déversé  dans  le  torrent  circulatoire  pour  cons¬ 
tituer  une  septicémie  à_la  faveur  de  laquelle 
il  se  fixerait  secondairement  .sur  les  e.sjjaces 
sous-arachnoïdiens. 

Propagation  par  voie  directe. 

C’est  assurément  en  raison  des  relations 
assez  étroites  de  voisinage  entre  la  cavité  crâ¬ 
nienne  et  les  fosses  nasales  supérieures  qu’on 
s’est  cru,  dès  l’origine,  autorûsé  à  penser  que  la 
popagation  de  l’infection  s’effectuait  par  voie 
direéte. 

Westenhoffer  (i),  qui  p'artageait  cette  opi¬ 
nion,  s’appuyait  sur  les  constatations  qu’il 

(i)  Westenhoffer,  in  Arbeitm  ilhcr  die  überlragbare 
•Genickslarre  in  Preussen  in  igos,  léna,  igo6,  p.  446. 
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foudroyante  ;  alors  que  les  lésions  méningées 
étaient  dans  l’ensemble  à  peine  perceptibles, 
leur  maximum  se  manifestait,  sous  la  forme 
d’une  purulence  nettement  constituée,  au 
pourtour  de  l’hypophyse  et  de  la  selle  turcique, 
et  parfois  du  chiasma  des  nerfs  optiques  ;  il 
en  inférait  que  la  région  hypoph>’saire  était 
le  siège  de  la  lésion  initiale,  et  il  en  rendait 
responsables  les  communications  assez  étroites 
qui  devaient  exister  entre  elle  et  la  région  de 
l’amygdale  pharyngée,  où  le  pouvoir  patho¬ 
gène  du  méningocoque  s’exerce  avec  une 
prédilection  marquée.  Il  estimait  que  la  diffu¬ 
sion  du  méningocoque  issu  du  rhino-pharynx 
devait  s’opérer  par  les  vaisseaux  du  sphénoïde, 
mais  il  ne  put  en  fournir  la  preuve.  Il  pensa 
également  que  l’infection  pouvait  se  propager 
par  les  filets  nerveux  appartenant  au  domaine 
du  trijumeau  ;  Westenhoffer  constata  en  effet 
à  leur  niveau  des  lésions  inflammatoires  qui 
se  continuaient  jusque  dans  la  musculature 
rhino-pharyngée  ;  il  se  contenta  d’enregistrer 
le  fait,  d’ailleurs  exceptionnel,  sans  formuler 
de  conclusions. 

Au  demeurant,  le  siège  du  maximum  des 
lésions  vers  la  région  liypophj^saire  n’impli¬ 
quait  nullement  l’idée  qu’elles  devaient  débuter 
à  ce  niveau,  car,  ainsi  que  l’ont  fait  remarquer 
Netter  et  Debré,  c’est  également  dans  cette 
région  qu’on  observe  leur  prédominance  quand 
on  provoque  une  méningite  expérimentale 
chez  le  singe  par  l’injection  intrarachidienne  ou 
sous-occipitale  de  méningocoques. 

Mais  d’autres  voies  étaient  susceptibles  de 
s’offrir  à  la  pénétration  du  méningocoque  des 
fosses  nasales  supérieures  dans  la  cavité  crâ¬ 
nienne.  Da  muqueuse  pituitaire,  en  effet,  com¬ 
porte  des  éléments  anatomiques  qui,  grâce  à 
leur  passage  à  travers  les  trous  de  la  lame  cri¬ 
blée  de  l’ethmoïde,  peuvent  être  appelés  à 
conduire  directement  l’infection  jusqu’aux 
méninges  les  plus  rapprochées. 

C’e.st  ce  que  semblent  avoir  démontré  les 
recherches  déjà  anciennes  de  Schwalbe,  puis 
d’Axel  Key  et  Retzius  (1875),  poursuivies  à 
l’aide  d’injections  colorantes  pratiquées  dans 
les  espaces  sous-arachnoïdiens.  D’après  le 
résumé  qu’en  a  laissé  Testut,  ces  auteurs  ont 
mis  en  évidence  dans  la  pituitaire  une  série  de 
canaux  lymphatiques  qui  communiquent,  à 
travers  les  trous  de  la  lame  criblée,  avec  les 
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espaces  sous-arachnoïdiens,  ha  plupart  de  ces 
canaux,  «  véritables  diverticulums  de  ces 
derniers  »,  suivent  les  filets  du  nerf  olfactif, 
autour  desquels  ils  forment  des  gaines  ana¬ 
logues  à  celles  que  présente  le  nerf  optique 
dans  sa  portion  orbitaire.  Mais  d’autres,  occu¬ 
pant  seuls  certains  trous  de  la  lame  criblée, 
sont  complètement  indépendants  des  nerfs  ;  ils 
se  ramifient  dans  la  sous-muqueuse  de  la 
pituitaire  et  communiquent  directement  avec 
la  base  de  l’encéphale. 

Cunéo  et  M.  André  (i),  qui  ont  repris  ces 
expériences  en  1905,  ont  confirmé  dans  leurs 
grandes  lignes  les  résultats  enregistrés  par 
A.  Key  et  Retzius,  tout  particulièrement  en  ce 
qui  concerne  les  lymphatiques  indépendants 
des  gaines  périneurales  ;  ils  purent  démontrer 
que  le  réseau  lymphatique  de  la  portion  olfac" 
tive  de  la  muqueuse  était  indépendant  de® 
réseaux  du  même  prdre  occupant  sa  portion 
respiratoire. 

Ces  notions  étaient  de  nature  à  faire  pré¬ 
sumer  que  le  méningocoque  devait,  pour  gagner 
les  méninges,  suivre  la  voie  transethmoïdale  ; 
mais  les  opinions  variaient  sur  le  système 
anatomique  appelé  à  permettre  ce  chemi¬ 
nement. 

Pour  Chauffard  (2),  il  n’était  pas  douteux 
que  les  lymphatiques  devaient  remplir  ce  rôle 
de  véhicule  ;  c’était  également  l’avis  de  Droba 
et  Kucera  (3). 

Netter  et  Debré  (4)  incriminaient  les  filets 
nerveux  du  nerf  olfactif,  dont  les  gaines  peuvent 
être  considérées  comme  des  prolongements 
des  espaces  sous-arachnoïdiens  (A.  Key  et 
Retzius).  De  fait,  le  nerf  olfactif  est,  en  réalité, 
constitué  par  12  à  15  filets  nerveux  qui  se 
détachent  de  la  face  inférieure  du  bulbe  olfac¬ 
tif,  petite  masse  nerveuse  qui,  en  rapport  de 
voisinage  avec  les  espaces  sous-arachnoïdiens, 
repose  directement  sur  la  lame  criblée  de 
l’ethmoïde.  Ces  filets  traversent  cette  der¬ 
nière,  viennent  s’épanouir  au-dessous  d’élle 
sous  la  forme  d’un  plexus  riche  en  anasto¬ 
moses  et  se  distribuent  sur  les  parois  externe 
et  interne  de  la  pituitaire  dans  sa  portion 
olfactive.  Netter  et  Debré  mettent  également 

(1)  Cunéo  et  André,  Société  anatomique,  janvier 
1905,  p.  48. 

(2)  Chauffard,  Presse  médicale,  1905,  p.  282. 

(3)  Droba  et  Kucera,  Procznik  Letarski,  1906,  n»i. 

(4)  Neiter  et  Debré,  I,a  méningite  cérébro-.spinale, 
Paris,  1911,  p.  232. 
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en  cause  les  canalicules  lymphatiques  indépen¬ 
dants  signalés  par  Key  et  Retzius,  qui  pro¬ 
longent,  eux  aussi,  les  espaces  sous-arachnoï¬ 
diens  et  communiqueraient  avec  le  lacis  lym¬ 
phatique  sous-muqueux.  D’existence  de  ces 
communications  est  prouvée  non  seulement 
par  les  résultats  des  injections  colorantes 
poussées  dans  les  espaces  sous-araçhnoïdiens 
de  la  base,  mais  encore  par  les  expériences  réa- 
'lisées  par  Flexner,  sur  le  singe  et  le  chien,- à 
l’aide  de  cultures  de  méningocoques.  Chez  ces 
animaux,  l’injection  intrarachidienne  de  ces 
germes  provoque  une  méningite  qui,  en  cer¬ 
tains  cas,  est  suivie  d’un  coryza  secondaire 
à  méningocoques. 

Dans  ces  faits  expérimentaux,  le  courant  qui 
amène  les  substances  colorantes  et  les  ménin¬ 
gocoques  au  niveau  de  la  muqueuse  pituitaire 
est  centrifuge;  mais  il  était  légitime  d’ad¬ 
mettre  que  le  méningocoque  peut  suivre  une 
marche  inverse  pour  se  porter  du  rhino-plia- 
rynx  vers  les  espaces  sous-arachnoïdiens.  C’est 
d’ailleurs  ce  que  démontrent  les  expériences  de 
W.-E.  Degros-Clarke  (5)  sur  l’animal  vivant  ; 

Au  niveau  des  fosses  nasales  supérieures  du 
lapin,  il  instille  i  centimètre  cube  d’une  solu¬ 
tion  de  ferrocyanure  de  potassium  et  de  citrate 
de  fer  à  10  p.  100  ;  une  telle  solution  donne 
avec  l’acide  chlorhydrique  la  réaction  du  bleu  de 
Prusse  ;  elle  permet  de  mettre  en  évidence  les 
granulations  bleues  qui  ne  diSusent  pas  dans 
les  tissus  examinés  post  morfem.  Or,  chez  les 
animaux  ainsi  traités  et  sacrifiés  une  à  trois 
heures  après  l’instillation  de  ladite  solution, 
la  substance  colorée  peut  être  mise  en  évi¬ 
dence  au  niveau  de  la  surface  cérébrale  ;  de 
plus,  on  peut  suivre  pas  à  pas  le  cheminement 
de  la  matière  colorante  :  de  l’épithélium  de  la 
muqueuse  pituitaire,  elle  gagne,  par  voie  ascen¬ 
dante,  les  gaines  des  filets  du  nerf  olfactif 
qu’elle  suit  jusqu’au-dessus  de  la  lame  criblée 
de  l’ethmoïde  pour  envahir  les  espaces  sous- 
arachnoïdiens  (6). 

(5)  W.-E.  Legros-Clarke,  Reports  on  Public  Health 
and  Medical  Subjecta,  n“  54,  Londres,  1929. 

(6)  Ces  constatations  sont  à  rapprocher  de  certains 
faits  observés  par  Brodié  et  Elvidge  (cités),  par  Saucier 
{Pédiatrie,  octobre  1936,  p.  177)  qui  ont  étudié 
la  diffusion  poliomyélique  du  virus  du  rhiuo- 
pharynx  aux  centres  nerveux  :  après  section  bilatérale 
des  nerfs  olfactifs  et  enlèvement  partiel  du  bulbe  olfactif 
et  de  ses  bandelettes,  cinq  Macacus  rhésus  reçurent  des 
instillations  nasales  d’émulsion  de  moelles  virulentes  ; 
des  témoins  furent  l’objet  des  mêmes  instillations,  sans 
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Il  est  inutile  de  souligner  l’intérêt  primordial 
qui  s’attache  à  ces  constatations.  Elles  mon¬ 
trent  d’abord  que  le  courant  qui  se  produit 
dans  les  gaines  olfactives  peut  être  centripète, 
comme  l’avaient  prévu  Netter  et  Debré  ;  de 
plus,  ainsi  que  l’avaient  envisagé  ces  auteurs, 
elles  permettent  d’affirmer  que  ces  gaines  sont 
capables  d’assurer  la  progression  directe  des 
germes  rhino-pharyngés  vers  la  cavité  crâ¬ 
nienne.  Mais  on  est  en  droit  de  se  demander  si 
elles  ont  seules  le  privilège  de  favoriser  l’éva¬ 
sion  du  méningocoque  hors  de  son  repaire 
initial.  W.-E.  Eegros-Clarke  est  assez  disposé  à 
considérer  que  l’infection  peut  s’étendre  par  les 
vaisseaux  sanguins  (capillaires  et  veinules) 
qui  accompagnent  les  nerfs  olfactifs  dans  la 
traversée  de  la  lame  criblée  ;  par  contre,  ses 
expériences  ne  lui  ont  apporté  aiicun  argument 
en  faveur  du  rôle  de  transport  que  les  lympha¬ 
tiques  indépendants  pourraient  être  appelés  à 
remplir  ;  ce  n’est  peut-être  pas  une  raison 
pour  leur  refuser  définitivement  ce  pouvoir. 

Quoi  qu’il  en  soit,  en  attendant  des  observa¬ 
tions  nouvelles,  expérimentales  ou  autres, 
capables  d’éclairer  ces  incertitudes,  les  résul¬ 
tats  déjà  obtenus  apportent  à  la  doctrine  de  la 
propagation  directe  un  appui  important  ;  elle 
semble  étayée  sur  des  bases  assez  solides  pour 
qu’on  lui  concède,  au  moins  dans  un  certain 
nombre  de  cas,  un  haut  caractère  de  vraisem¬ 
blance. 

Propagation  par  la  voie  circulatoire. 

D’idée  de  la  propagation  par  voie  directe  ne 
satisfait  cependant  pas  tous  les  médecins  ; 
beaucoup  d’entre  eux  estiment  que  la  ménin¬ 
gite  cérébro-spinale  n’est  que  la  traduction 
anatomo-clinique  de  la  localisation  métas¬ 
tatique,  au  niveau  des  espaces  sous-arachnoï¬ 
diens,  d’une  septicémie  préalable. 

Cette  conception  repose,  d’une  part,  sur 
l’existence  assez  fréquente  de  la  septicémie 
au  cours  de  la  méningite  cérébro-spinale,  septi¬ 
cémie  révélée  par  la  production  d’éruptions 
cutanées  diverses,  purpuriques  ou  non,  d’ar¬ 
thrites  et  de  localisations  viscérales  variées,  de 
même  aussi  par  l’hémoculture,  qui  peut  parfois 

toutefois  subir  l’intervention  effectuée  sur  les  animaux 
en  expérience.  Or  les  témoins  contractèrent  la  poliomyé¬ 
lite,  alors  que  les  singes  traités  comme  il  a  été  dit  restèrent 
indemnes  ;  leur  sérum  n’était  d’ailleurs  pourvu  d’aucune 
propriété  neutralisante. 


se  montrer  positive  en  l’absence  de  symptômes 
d’envahissement  sanguin.  Elle  s’appuie  égale¬ 
ment,  et  surtout,  sur  la  précocité  parfois 
constatée  de  cette  septicémie,  qui  peut  précéder 
de  quelques  jours  l’entrée  en  scène  du  syn¬ 
drome  méningé  ;  mais  la  preuve  là  plus  démons¬ 
trative  semble  être  fourme  par  l’éclosion  tar¬ 
dive  de  certaines  atteintes  méningées  qui  se 
déclarent  au  cours  d’une  septicémie  dont  l’évo¬ 
lution  dure  déjà  depuis  quelques  semaines, 
parfois  même  deux  ou  trois  mois,  pendant  les¬ 
quelles  l’infection  sanguine  a  été  l’unique  mani- 
festationj  de  la  méningococcie.  Da  succession 
chronologique  nettement  tranchée  de  ces  acci¬ 
dents  semble  en  effet  constituer  un  argument 
de  premier  ordre  en  faveur  de  l’origine  héma¬ 
togène  de  la  méningite. 

Cette  doctrine  a  servi  de  base  à  la  thèse 
que  Dewkowicz  (i)  a  développée  et  défendue 
en  de  nombreux  mémoires  parus  depuis  1916, 
d’après  laquelle  le  méningocoque  en  circula¬ 
tion  dans  le  sang  viendrait  se  fixer  non  sur 
les  espaces  sous-arachnoïdiens,  mais  sur  les 
plexus  choroïdes  ;  à  l’autopsie  des  formes  fou¬ 
droyantes,  rapidement  mortelles,  l’infection 
de  ces  organes  se  montre,  en  effet,  particulière¬ 
ment  marquée  ;  d’après  Dewkowicz,  elle  entraî¬ 
nerait  l’infection  de  l’épendyme  des  ventri¬ 
cules  et  provoquerait  l’ensemencement  du 
liquide  céphalo-rachidien  contenu  dans  ces 
derniers,  puis  secondairement  du  liquide  des 
espaces  sous-arachnoïdiens.  Cette  manière  de 
voir  trouverait,  à  ses  yeux,  un  appui  dans  la 
formation  de  petits  abcès  (2)  développés  dans 
la  trame  des  plexus  choroïdes,  et  faisant  suite 
à  des  lésions  de  vascularite  qu’il  considère 
comme  relevant  de  la  septicémie. 

Bref,  l’origine  hématogène  de  la  méningite 
cérébro-spinale  a  rallié  à  elle  un  grand  nombre 
de  partisans  ;  cette  notion  repose  d’ailleurs 
sur  des  arguments  dont  on  ne  saurait  méses¬ 
timer  la  valeur  et  qui  semblent,  de  prime  abord, 
de  nature  à  entraîner  la  conviction. 

(1)  I,EWKOWicz,  Pzerglai  Lekarska,  1917,  a”  45  : 
Wiener  Klinische  Wochenschrift,  1918,  n°  2i  ;  Archives 
de  médecine  des  enfants,  1919,  11“  12  ;  1921,  n”®  6,  7  et  9; 
1924,  n»  3  ;  Académie  polonaise  des  Sciences  et  des  Lettres, 
1934  ;  Polska  Gazeta  Lekarska,  20  juillet  1934;  Académie 
polonaise  des  Sciences  et  des  Lettres,  1935. 

(2)  Klepacki,  Presse  médicale,  28  août  1926.  —  Mroz, 
Académie  polonaise  des  Sciences  et  des  Lettres,  1932.  — 
lyEWKOWicz,  Académie  polonaise  des  Sciences  et  des 
Lettres,  1935. 
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Discussion. 

On  se  trouve  donc  en  face  de  deux  doctrines 
nettement  opposées  ;  l’une  envisage  la  produc¬ 
tion  des  lésions  des  espaces  sous-arachnoï- 
diens  comme  une  conséquence  de  la  propaga¬ 
tion  directe  de  l’infection  méningococcique 
dont  la  muqueuse  pituitaire  est  le  siège  ;  en 
raison  des  connexions  dûment  établies  entre 
certains  éléments  anatomiques  de  cette  der¬ 
nière  et  les  enveloppes  cérébrales,  cette  doc¬ 
trine  attire  particulièrement  l’attention.  Tou¬ 
tefois,  elle  ne  tient  pas  compte  de  la  septicémie 
que  l’on  observe  en  maintes  atteintes,  et  à 
laquelle  la  doctrine  opposée  attribue  l’origine 
essentielle  des  lésions  méningées.  Tes  arguments 
mis  en  avant  par  les  partisans  de  cette  dernière 
paraissent  impressionnants  ;  ils  méritent  tou¬ 
tefois  discussion. 


Il  n’est  pas  doiiteux  que  la  plupart  des 
atteintes  méningées  relevant  du  méningo¬ 
coque  s’accompagnent  de  phénomènes  septi¬ 
cémiques.  Te  tout  est  de  savoir  la  signification 
qu’ils  peuvent  comporter  ; 

Netter  et  Debré  font  valoir  que  les  résultats 
positifs  de  l’hémoculture  sont  généralement 
assez  tardifs,  et  cjue  le  plus  souvent  les  mani¬ 
festations  cliniques  (arthrites,  localisations 
viscérales),  n’apparaissent  que  bien  après  les 
symptômes  méningés  ;  ils  en  concluent  que,  en 
règle  générale,  loin  d’être  primitive,  la  septicé¬ 
mie  estsecondaireetreconnaissentpourcause  la 
résorption  du  liquide  céphalo-rachidien  par  les 
gaines  périnerveuses  des  nerfs  crâniens  ou 
rachidiens  qui  prolongent  les  espaces  sous- 
arachnoïdiens  ;  d’ailleurs,  ajoutent-ils,  au  cours 
de  la  méningite  expérimentale  conférée  au 
singe  par  l’injection  intrarachidienne  de  cultures 
microbiennes,  on  constate  souvent  la  présence 
du  méningocoque  dans  le  sang  du  cœur. 

Que  le  méningocoque  puisse  s’évader  des 
méninges  infectées  pour  être  déversé  dans  le 
torrent  circulatoire,  il  ne  saurait  être  question 
d’y  contredire;  mais  en  dehors  de  cette  sep¬ 
ticémie  qui  tire  son  origine  d’une  méningite 
déjà  existante,  il  faut  compter  avec  les  phéno¬ 
mènes  infectieux  du  même  ordre  qui  s’ins¬ 
tallent  dès  le  début  et  continuent  à  évoluer 
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à  l’état  de  pureté,  sans  être  accompagnés  de 
troubles  méningés,  jusqu’au  jour  où  apparaît, 
en  tout  ou  partie,  le  cortège  symptomatique 
habituel  de  la  méningite  ;  il  paraît  difficile, 
jusqu’à  plus  ample  informé,  de  refuser  tout 
caractère  primitif  à  une  septicémie  qui  se 
présente  dans  ces  conditions. 

Ce  caractère  primitif  de  la  septicémie  observé 
en  certains  cas  paraît,  dès  l’abord,  constituer 
un  argument  indéniable  en  faveur  de  l’origine 
hématogène  de  la  méningite  cérébro-spinale. 
Il  n’est  cependant  pas  inattaquable. 

Il  est  difficile,  en  effet,  de  concevoir  une  sep¬ 
ticémie  quelle  qu’elle  soit,  ainsi  que  de  Ta- 
vergne  (i)  le  rappelle,  comme  étant  le  résultat 
d’ttne  simple  pullulation  dans  le  sang  de 
quelques  germes  qui  s’y  sont  égarés  ;  une  septi¬ 
cémie  suppose  l’existence  d’un  foyer  d’infec¬ 
tion  locale  extra-sanguine,  mais  qui  commu¬ 
nique  avec  la  circulation  et  contribue  ainsi  à 
déverser  des  germes  dans  le  sang  ;  parfois  il 
s’agit  de  l’infection  des  lymphatiques,  comme 
dans  le  cas  des  bacilles  typhique  et  para- 
typhique,  du  bacille  pesteux,  etc.,  qu’ils  distri¬ 
buent  «  d’une  façon  plus  ou  moins  soutenue  »  ; 
en  d’autres  cas,  c’est  une  lésion  vasculaire  de 
plus  ou  moins  grande  importance  qui  assure 
l’ensemencement  du  sang  circulant  d’une  fa¬ 
çon  intermittente,  par  décharges  successives, 
comme  on  le  voit  dans  les  septicémies  gono¬ 
coccique,  colibacillaire,  etc. 

Dès  lors,  ne  peut-on,  avec  de  Tavergne, 
établir  un  rapprochement  pathogénique  entre 
la  gonococcémie  et  la  méningococcémie?  Ta 
septicémie  gonococcique  évolue  «  à  l’ombre  » 
d’une  infection  gonococcique,  localisée  ;  elle 
apparaît  quand  l’infection  des  voies  génitales 
s’est  propagée  aux  plexus  veineux  (corps 
caverneux,  région  périprostatique),  provo¬ 
quant  des  thromboses  enfermant  des  gono¬ 
coques,  qui  peuvent  être  déversés  dans  la 
circulation  d’une  façon  intermittente  et 
donnent  lieu,  suivant  l’abondance  et  la  répé¬ 
tition  des  décharges,  à  des  aspects  cliniques 
assez  différents.  En  réalité,  c’est  une  lésion 
vasculaire  qui  se  trouve  être,  comme  en  bien 
d’autres  infections  plus  banales,  le  point  de 
départ  de  la  gonococcémie.  Il  en  est  d’ailleurs 

(i)  V.  DE  I,A VERONE,  XIX”  Congr<îs  français  de  méde¬ 
cine,  Paris,  1927  ;  Rapport  sur  les  septicémies  tnédicales, 
t.  I,  p.  193  et  suivantes  {Paris  médical,  4  juin  1924). 
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de  même  pour  les  septicémies  otogènes  et 
vraisemblablement  pour  la  septicémie  ménin- 
gococcique,  dont  on  conçoit  assez  mal  la  genèse 
par  le  déversement  et  la  multiplication  directe, 
dans  le  sang  circulant,  du  méningocoque 
échappé  du  rliino-pliarynx  ;  pour  la  provo¬ 
quer,  une  lésion  vasculaire  paraît  néces¬ 
saire.  Or  les  plexus  veineux  ne  font  pas 
défaut  dans  les  enveloppes  cérébrales,  qu’ils 
sillonnent  abondamment  ;  leurs  lésions,  depuis 
la  simple  endovascularite  jusqu’à  la  throm¬ 
bose  ainsi  que  la  périvascularite,  sont  nette¬ 
ment  perceptibles  dans  les  coupes  effectuées 
au  niveau  des  méninges  qui  ont  subi  les  effets 
suppuratifs  de  la  pullulation  méningococcique. 

D’autre  part,  il  est  difficile  d’envisager 
sans  un  certain  scepticisme  l’idée  du  «  tro¬ 
pisme  »  qui  çonduirait  le  méningocoque  en 
circulation  dans  le  sang  à.  venir  se  fixer  électi¬ 
vement  sur  les  espaces  sous-arachnoïdiens,  à 
plus  forte  raison  sur  les  plexus  choroïdes 
(Dewkowicz)  ;  «  Pas  plus  que  le  gonocoque 
n’aime  l’urètre,  pas  davantage  le  méningocoque 
n’aime  les  méninges  »  (de  Davergne)  ;  l’urétrite, 
de  même  aussi  la  méningite  doivent  correspon¬ 
dre  «  à  des  étapes  inflammatoires  situées  sur  le 
chemin  d’infection  directe  des  deux  germes  ». 

Aussi  de  Davergne  est-il  disposé  à  se  ranger 
au  nombre  des  défenseurs  de  la  propagation 
directe  du  méningocoque  par  les  voies  lym¬ 
phatiques,  périnerveuses  et  périvasculaires, 
qui  sont  susceptibles  de  le  faire  cheminer  du 
rhino-pharynx  aux  espaces  sous-arachnoï¬ 
diens.  Il  est  non  moins  tenté  d’admettre  que, 
s’il  détermine  une  lésion  locale,  cette  lésion 
intéresse  à  la  fois  les  méninges  et  les  vaisseaux 
veineux  qui  sont  en  contact  immédiat  avec 
les  enveloppes  cérébrales.  Cette  lésion  à 
«  double  aspect  »  serait  de  nature  à  expliquer 
l’apparition  concomitante  des  signes  septicé¬ 
miques  et  méningés  que  l’on  observe  dans  la 
plupart  .des  atteintes  cliniques  de  méningite 
cérébro-spinale,  voire  même  l’inégalité  respec¬ 
tive  des  symptômes  de  ces  deux  séries  et  la 
prédominance  des  uns  sur  les  autres. 

Des  partisans  de  l’origine  septicémique 
peuvent,  il  est  vrai,  objecter  que  fréquemment 
on  voit  les  phénomènes  d’infection  sanguine 
précéder  les  troubles  méningés  ;  chronologi¬ 
quement  parlant,  les  lésions  des  espaces  sous- 
arachnoïdiens  seraient  donc  devancées  par  la 
septicémie  à  laquelle  elles  feraient  suite  et 


dont  elles  dépendraient.  Mais  la  clinique  ren¬ 
seigne-t-elle  fidèlement  sur  le  moment  précis 
où  les  lésions  méningées  commencent  à  se 
constituer  ?  Il  est  permis  d’en  douter,  car  ne 
sont  pas  exceptionnels  les  cas  où  la  ponction 
lombaire,  pratiquée  cependant  dès  le  début  des 
premiers  signes  révélant  la  souffrance  des 
méninges,  donne  issue  à  un  liquide  céphalo¬ 
rachidien  purulent  qui  reflète  l’existence  d’une 
lésion  certainement  antérieure  à  son  expression 
clinique  ;  elle  peut  'donc  sé  manifester  avec  un 
certain  retard  ;  l’argument  relatif  à  la  préces¬ 
sion  des  symptômes  de  septicémie  perd  donc, 
par  là  même,  de  sa  valeur,  du  moins  quand 
les  symptômes  de  l’une  et  de  l’autre  série  se 
suivent  à  peu  d’intervalle. 

Pareil  raisonnement  ne  peut  cependant 
s’appliquer  aux  cas  où  le]  S3mdrome  méningé 
éclate  après  une  longue  période  de  septicémie  ; 
à  moins  d’invoquer  l’existence  d’une  méningite 
restée  latente,  l’intervalle  compris  entre  l’en¬ 
trée  en  scène  des  deux  ordres  de  symptômes 
est  trop  important  pour  qu’on  puisse,  du 
moins  à  première  vue,  exclure  toute  idée  de 
subordination  des  lésions  méningées  à  l’infec¬ 
tion  sanguine  qui  s’est  incontestablement 
développée  tout  d’abord  et  en  toute  pureté. 
Et  ainsi  la  thèse  de  l’origine  hématogène  de  la 
méningite  cérébro-spinale  semble  reprendre 
tous  ses  droits.  Mais  ces  faits  ne  sont-ils  pas 
susceptibles  d’une  autre  interprétation  ? 

On  peut  se  demander  tout  d’abord  si  les 
lésions  qui  ont  donné  naissance  à  l’infection 
sanguine  et  à  la  sous-arachnoïdite  n’ont  pas 
été  réalisées  indépendamment  l’une  de  l’autre, 
et  en  deux  étapes  successives  ;  après  la  tra¬ 
versée  ethmoïdale,  le  méningocoque  ne  pour¬ 
rait-il  pas,  en  effet,  déterminer  tout  d’abord 
une  vascularite,  source  de  septicémie,  puis 
plus  tard,  à  la  faveur  d’une  pullulation  conti¬ 
nue  dans  le  rhino-pharynx,  un  foyer  d’infection 
méningée  ?  D’éclosion  de  ces  deux  lésions  serait 
ainsi  dissociée  ;  elles  ne  seraient  plus  contem¬ 
poraines,  comme  dans  les  atteintes  mixtes 
d’emblée,  mais  étagées  dans  le  temps. 

A  vrai  dire,  cette  interprétation  satisfait 
difficilement  l’esprit  ;  il  est  plus  logique  de 
les  faire  dépendre  l’une  de  l’autre  : 

Après  la  première  étape  rhino-pharyngée, 
l’infection  ménmgococcique  se  traduit  parfois 
uniquement  par  une  septicémie  pure,  qui  reste 
telle  pendant  toute  son  évolution,  sans  que  la 
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moindre  réaction  méningée  soit  perceptible. 
Si  l’on  s’en  réfère  à  la  pathogénie  des  septicé¬ 
mies  en  général,  et  à  celle  de  la  septicémie 
méningococcique  en  particulier,  telle  qiïe  la 
conçoit  de  I,avergne,  cette  infection  sanguine 
ne  peut  s’expliquer  que  par  la  production 
d’un  foyer  le  vascularite  développé  isolément, 
à  l’exclusion  de  toute  lésion  méningée.  Autre¬ 
ment  dit,  la  lésion  à  «double  aspect»  ne  revêti¬ 
rait,  dans  le  cas  particulier,  qu’un  aspect 
unique  et  se  réduirait  à  un  foyer  vasculaire, 
point  de  départ  de  décharges  microbiennes 
continues  ou  intermittentes  suivant  le  type 
clinique  observé. 

En  d’autres  cas,  la  pureté  de  la  septicémie, 
accompagnée  ou  non  de  phénomènes  d’arthrite 
ou  de  localisations  viscérales,  est  troublée  par 
l’apparition  de  troubles  méningés  très  discrets, 
qu’il  faut  rechercher  minutieusement  pour  per¬ 
mettre  d’affirmer  leur  présence  :  signe  de 
Kernig  négatif,  pas  de  raideur  de  la  nuque  ; 
parfois  cependant,  au  moment  des  accès 
fébriles,  une  simple  limitation  des  mouvements 
de  flexion  de  la  tête,  comme  aussi  des  nausées, 
voire  des  vomissements  ;  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  peut  rester  clair,  sans  tension  bien 
marquée  ;  il  présente  de  l’hyperalbuminose  et 
une  lymphocytose  légère  à  laquelle  peuvent 
se  mêler  quelques  polynucléaires  ;  mais  aucun 
germe  n’est  décelable,  et  la  culture  reste  néga¬ 
tive.  N’est-ce  pas  là  la  signature,  non  d’une 
méningite,  mais  d’une  simple  réaction  aseptique 
de  la  méninge,  créée  par  le  voisinage  immédiat 
de  l’infection  dont  le  foyer  vasculaire  supposé 
peut  être  le  siège  ?  Simple  phénomène  d’irri¬ 
tation,  dont  l’évolution  n’est  souvent  que  pas¬ 
sagère  et  ne  comporte  aucune  suite.  Mais  par¬ 
fois,  comme  l’ont  constaté  Ribierre,  Bloch 
et  Hébert  (i)  à  la  faveur  de  ponctions  lombai¬ 
res  pratiquées  quelques  jours  après  chez  le 
même  sujet,  cette  simple  réaction  méningée 
se  transforme  :  primitivement  aseptique,  elle 
prend  nettement  un  caractère  d’infection  ;  le 
Eqrdde  céphalo-rachidien  devient  louche  et 
se  peuple  plus  ou  moins  abondamment  de 
méningocoques  ;  il  n’est  pas  douteux  qu’en 
pareil  cas  le  germe  spécifique,  qui  tout  d’abord 
n’avait  déterminé  autour  de  son  repaire  vascu¬ 
laire  qu’ime  irritation  banale,  a  fini  par  en 
franchir  les  limites  pour  infecter  secondairement 

(i)  Ribierre,  Bloch  et  Hébert,  Annales  de  médecin  , 
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les  espaces  sous-arachnoïdiens  qui  l’avoisi¬ 
naient.  • 

De  tels  faits  sont  susceptibles  de  mettre  en 
lumière  le  mode  d’éclosion  des  lésions  sous- 
arachnoïdiennes  observées  en  pareil  cas,  comme 
ils  expliquent  le  caractère  habituellement  pro¬ 
gressif  de  leur  évolution  clinique.  Certes  le 
syndrome  méningé  qui  apparaît  dans  ces  con¬ 
ditions  peut  aussi  se  manifester  brusquement  ; 
à  moins  que  les  phénomènes  de  réaction  asep¬ 
tique  ne  soient  passés  inaperçus,  rien  n’empêche 
d’admettre  que  le  méningocoque  ait  «  brûlé  » 
cette  première  étape  pour  faire  rapidement, 
irruption  dans  les  méninges. 

Si  ces  interprétations  sont  exactes,  la  ménin¬ 
gite  née  au  cours  d’une  septicémie  prolongée 
serait  donc  attribuable,  non  à  l’infection  spéci¬ 
fique  du  sang  circulant,  mais  à  la  vascularite 
dont  lepointde  départ  remonterait  directement 
à  la  lésion  rhino-pharyngée  initiale.  Il  en  résul¬ 
terait,  dès  lors,  que  l’argument  principal  mis 
en  avant  par  les  partisans  de  l’origine  héma¬ 
togène  de  la  méningite  cérébro-spinale  serait 
de  plus  en  plus  contestable. 

Et  l’on  est  ainsi  tenté  d’écarter,  cette  fois 
encore,  cette  conception,  pour  se  rallier  de  pré¬ 
férence  à  la  doctrine  de  la  propagation  directe. 


Ea  thèse  défendue  par  Eewkowicz  ne  paraît 
pas,  de  prime  abord,  inviter  à  s’engager  dans 
cette  voie. 

Rappelons  que,  d’après  lui,  le  méningo¬ 
coque  déversé  du  rhino-pharynx  dans  la  cir¬ 
culation  générale  viendrait  se  fixer  élective¬ 
ment  sur  les  plexus  choroïdes,  y  détermine¬ 
rait  la  production  d’une  choroïdite,  qui  assure¬ 
rait  l’infection  de  l’épendyme  ventriculaire 
et  ensemencerait  le  liquide  céphalo-rachidien 
des  ventricules,  puis  secondairement  celui  des 
espaces  sous-arachnoïdiens.  Cette  conception 
est-elle  entièrement  conforme  à  la  réalité  ? 

Il  ne  saurait  être  question  de  nier  l’existence 
de  la  choroïdite,  plus  particulièrement  percep¬ 
tible  dans  les  formes  suraiguës,  pas  plus  que  le 
rôle  qu’elle  joue  dans  la  production  de  laven- 
trieuhte  ;  celle-ci  est  en  outre  rm  facteur  impor¬ 
tant  de  l’infection  du  contenu  ventriculaire, 
puis  du  liquide  des  espaces  sous-arachnoï¬ 
diens  ;  elle  est  également  responsable  de 
l’entretien  de  l’infection,  comme  aussi  des 
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rechutes  dont  les  lésions  méningées  sont 
l’objet  ;  niais  on  peut  se  demander  si  les  lésions 
des  plexus  choroïdes  se  trouvent  bien  être  à 
l’origine  de  toutes  les  atteintes  méningées. 
Si  elle  paraît  être  la  règle  dans  les  atteintes 
foudroyantes  où  l’infection  produite  par  le 
méningocoque  est  particulièrement  active  et 
étendue,  elle  n’est  pas  toujours  signalée,  compte 
tenu  de  la  régression  assez  rapide  dont  elle  est 
généralement  l’objet,  dans  les  cas  moins 
aigus,  témoin  son  absence  dans  le  cas  rapporté 
en  1927  par  Marfan  (i)  ;  enfin  une  telle  lésion 
ne  semble  pas  avoir  jamais  été  constatée  dans 
les  méningites  qui  ont  été  précédées  par  une 
longue  phase  septicémique. 

D’ailleurs,  cette  idée  d’une  localisation 
métastatique  élective  de  l’infection  sanguine 
au  niveau  des  plexus  choroïdes  se  heurte  aux 
mêmes  arguments  que  l’on  oppose  à  la  concep¬ 
tion  de  l’origine  hématogène  de  la  méningite. 

Au  demeurant,  sans  abandonner  complète¬ 
ment  la  thèse  qu’il  défend,  Dewkowicz  (2) 
semble  revenir  quelque  peu  sur  son  idée  pre¬ 
mière;  dans  son  dernier  mémoire,  il  ne  paraît 
pas  refuser  aux  lésions  des  plexus  choroïdes 
(infiltration  cellulaire  de  la  trame  conjonc¬ 
tive,  congestion,  endovascularite,  voire  même 
thrombo-phlébite ,  sans  oublier  la  formation 
éventuelle  de  petits  abcès  périvasculaires)  la 
possibilité  de  faire  suite,  par  extension  directe, 
aux  lésions  infiammatoires  constatées  au  ni¬ 
veau  de  la  toile  choroïdienne  ;  celle-ci,  en  efiet^ 
constitue  un  prolongement  de  la  pie-mère,  et 
l’intervalle  compris  entre  ses  deux  feuillets 
est  comblé  par  du  tissu  sous- arachnoïdien  > 
des  vaisseaux  et  des  plexus  choroïdes;  tout 
cet  ensemble  paraît  évidemment  voué  à  subir, 
à  l’occasion,  les  effets  de  l’infiammation  dont 
sont  le  siège,  dans  le  voisinage  immédiat,  les 
espaces  |sous-arachnoïdiens  de  la  base  et  de  la 
région  cérébelleuse.  Dès  lors,  la  choroïdite 
devrait  être  considérée  non  plus  comme  une 
localisation  métastatique  de  la  septicémie, 
mais  comme  l’aboutissant  éventuel  des  lésions 
méningées;  sa  production  pourrait  donc  rentrer 
dans  le  cadre  de  la  propagation  directe. 

Faut-il  donc  laisser  définitivement  dans 
l’ombre  la  doctrine  de  l’origine  septicémique 
de  la  méningite  cérébro-spinale  ? 

(1)  Mauf.\n,  Le  Nourrisson,  mai  1927,  p.  141. 

(2)  I<EWKOvvicz,  Acaddmie  polonaise  des  Sciences  et 
des  Lettres,  1935,  p.  70. 


Il  serait  d’autant  plus  imprudent  de  formuler 
une  telle  conclusion  que  les  interprétations 
proposées  ne  sauraient  encore  faire  sortir  la 
question  du  domaine  de  l’hypothèse.  D’autre 
part,  il  convient  de  tenir  compte  de  résultats 
expérimentaux  récemment  acquis,  montrant 
la  possibilité,  pour  le  méningocoque,  de  faire 
irruption  à  travers  la  barrière  méningée  pour 
envahir  le  liquide  céphalo-rachidien.  Des  re¬ 
cherches  déjà  anciennes  de  Flexner  et  Amoss,  il 
résulte  que  si,  chez  le  singe,  l’injection  intra¬ 
veineuse  de  cultures  de  méningocoques  ne 
détermine  aucune  lésion  sur  des  méninges 
restées  intactes,  la  méningite  apparaît  si  la 
méninge  a  été  préalablement  irritée  par  des 
injections  intrarachidiennes  de  solution  saline 
ou  de  sérum  normal  par  exemple.  Entre  les 
mains  de  Zdrodowski  et  Voronine  (3),  vingt- 
quatre  à  trente-six  heures  après  l’injection 
intraveineuse  de  méningocoques  cultivés  sur 
milieu  de  Dorset,  le  germe  inoculé  apparaît 
dans  le  liquide  céphalo-rachidien  et  réalise 
parfois,  en  réduction  il  est  vrai,  une  véritable 
méningite  expérimentale.  Belkina,  Krestowni- 
kowa  et  Dasowsky  (4)  ont  obtenu  des  résultats 
du  même  ordre.  Dans  ces  conditions,  il  devient 
difiicile  de  déposséder  complètement  l’infec¬ 
tion  sanguine  générale  du  rôle  qui  lui  a  été 
attribué,  quitte  à  admettre  que  chez  l’homme 
la  septicémie  ne  s’installe  qu’à  la  faveur  d’une 
lésion  vasculaire  initiale  qui  en  serait  l’origine. 

Conclusions. 

De  l’exposé  qui  précède,  il  résulte  que  le 
problème  de  la  pathogénie  de  la  méningite 
cérébro-spinale  comporte  encore  de  nombreuses 
inconnues,  qui  s’opposent  à  sa  solution  défi¬ 
nitive. 

Un  seul  fait  est  acquis,  et  déjà  de  longue 
date  :  c’est  la  pénétration  du  méningocoque 
au  niveau  du  rhino-pharynx,  avec  sa  faculté 
de  déterminer  la  production  d’une  rhino- 
pharyngite  spécifique,  point  de  départ  de 
l’infection  méningée.  C’est  le  seul  point  qui 

(3)  Zdrodo\vski  et  Voronine,  Annales  de  l'Institut 
Pasteur,  mai  1933. 

(4)  Belkina,  Krestoyststikowa  et  Bascwsky,  Cen- 
tralblatt  jür  Bakt.,  1933,  I.  t.  CXXVIII,  p.  396. 
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échappe  à  la  discussion.  Quant  à  savoir  la  voie 
que  prend  ultérieurement  le  germe  pour  infec¬ 
ter  les  espaces  sous-araclinoïdiens,  les  avis 
restent  partagés  entre  l’idée  de  la  propagation 
directe  et  celle  de  sa  dérivation  par  la  voie  cir¬ 
culatoire.  On  doit  remarquer  cependant  que, 
depuis  quelque  temps,  la  première  subit  un 
regain  de  faveur  à  laquelle  les  expériences  de 
W.-E.  Eegros-Clarke  ne  sont  certainement  pas 
étrangères  ;  elles  ont  apporté  des  précisions 
nouvelles  en  montrant  le  chemin  que  peut 
prendre  le  méningocoque' pour  atteindre,  sans 
passer  par  la  grande  circulation,  les  espaces 
sous-arachnoïdiens;  de  plus,  les  lésions  vascu¬ 
laires,  que  de  Eavergne  estime  devoir  être  éga¬ 
lement  rapportées  à  la'  propagation  par  voie 
directe  au  même  titre  que  l’infection  ménin¬ 
gée,  méritent  d’attirer  particulièrement  l’at¬ 
tention,  car  au  lieu  d’être  l’effet  de  la  septicé¬ 
mie  elles  pourraient  bien  être  la  cause  ;  dès  lors, 
la  doctrine  de  l’origine  hématogène  des  acci¬ 
dents  méningés  perdrait  une  grande  partie  du 
terrain  qu’elle  s’était  acquis.  Mais  ne  faut-il 
pas,  au  moins  en  certains  faits,  réserver  une 
part  au  rôle  qui  lui  a  été  attribué  ? 

Au  demeurant,  si  l’on  en  juge  par  les  déve¬ 
loppements  qui  précèdent  et  les  hypothèses 
formulées  au  cours  de  la  discussion  engagée,  il 
est  permis  de  se  demander  si  toutes  les  attein¬ 
tes  relèvent  d’une  seule  et  même  pathogénie  ; 
il  semble  même  que,  dans  le  cadre  limité  de 
chacune  des  conceptions  en  cours,  le  mode 
d’éclosion  de  la  méningite  cérébro-spinale 
puisse  ne  pas  être  univoque  pour  toutes  les 
formes  cliniques  observées.  Or,  dans  l’état 
actuel  de  nos  connaissances,  il  est  difficile 
de  se  prononcer,  et  ce  n’est  qu’à  la  faveur  de 
recherches  nouvelles,  systématiquement  entre¬ 
prises,  que  pourra  être  dissipé  le  mystère  qui 
enveloppe  encore  la  solution  du  problème. 

Eeur  programme  pourrait  comprendre  tout 
d’abord  des  recherches  expérimentales  pour¬ 
suivies  à  l’aide  de  cultures  de  méningocoques 
virulents  injectées  soit  par'  la  voie  veineuse, 
soit  par  la  voie  nasale,  mais  aussi  des  recherches 
anatomo-pathologiques  portant  plus  particu¬ 
lièrement  sur  la  muqueuse  pituitaire  humaine, 
dont  l’examen  est  généralement  négligé  au 
cours  des  autopsies  de  méningite  cérébro-spi¬ 
nale.  E’ étude  des  lésions  fines  de  cette  mu¬ 
queuse  serait  sans  doute  d’un  grand  secours  pour 
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déterminer  la  part  respective  que  prennent  à 
l’infection  initiale  les  gaines  périneurales  des 
filets  dû  nerf  olfactif,  les  vaisseaux,  de  même 
aussi  les  lymphatiques  dont  on  est  en  droit  de 
soupçonner  la  souffrance  ;  elle  devra  être 
complétée  par  la  recherche  microscopique  du 
méningocoque,  en  vue  de  préciser  son  siège  et 
la  voie  qu’il  emprunte  pour  cheminer  lors  de  sa 
traversée  ethmo'idale  ;  des  recherches  du  même 
ordre  devront  être  poursuivies  au  delà  de  la 
lame  criblée,  pour  déterminer  les  lésions  vascu¬ 
laires  et  méningées  dont  peuvent  être  l’objet 
les  espaces  sous-arachno'idiens  qui  occupent 
les  confins  du  bulbe  olfactif,  et  les  régions 
plus  éloignées,  comme  aussi  les  lésions  des 
toiles  choroïdiennes  et  des  plexus  choroïdes. 

De  semblables  études  devront  être  entre¬ 
prises  tout  d’abord  à  l’occasion  d’atteintes 
aiguës  rapidement  mortelles,  qui  seront  à  même 
de  fournir  des  renseignements  utiles  sur  le 
début  du  processus  infectieux  et  ses  localisa¬ 
tions  initiales  ;  mais  on  ne  saurait  négliger 
les  atteintes  présentant  les  formes  les  plus 
diverses,  quipeuvent,ellesaussi,  et  contre  toute 
attente  peut-être,  fournir  des  indications  pré- 
cieusës.  Il  est  non  moins  évident  que  la  con¬ 
frontation  de  ces  examens  microscopiques  avec 
les  données  fournies  par  un,  examen  clinique 
minutieux  est  appelée  à  favoriser  l’interpréta¬ 
tion  rationnelle  des  faits  observés;  à  cet  égard, 
l’étude  des  atteintes  méningées  déclenchées  à 
la  suite  d’une  longue  pé'riode  septicémique 
devra  retenir  particulièrement  l’attention. 

On  peut  espérer  que,  conçues  sur  ces  bases 
essentielles,  les  recherches  à  venir  permettront, 
en  fixant  la  part  de  responsabilité  qui  revient 
à  chaque  système  envisagé  et  le  moment  où 
celle-ci  paraît  engagée,  de  jeter  quelque 
lumière  sur  les  obscurités  dont  la  genèse  de  la 
méningite  cérébro-spinale  est  encore  entourée. 
Il  n’est  d’ailleurs  pas  impossible  que  les  éclair¬ 
cissements  apportés  ne  contribuent  à  mettre 
en  évidence  des  constatations  susceptibles  de 
révéler  les  causes  de  certains  échecs  encore 
inexpliqués,  auxquels  se  heurte  parfois  la 
sérothérapie  antiméningococcique  ;  à  ce  titre, 
la  thérapeutique  spécifique  pourrait  être 
appelée  à  bénéficier  des  résultats  qui  seront 
obtenus. 
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LE  SEUIL  DE  TOLÉRANCE 
CUTANÉE.  ECZÉMA 
ROLE  DU  SYMPATHIQUE 

E.  LORTAT-JACOB 

La  sensibilisation,  l’allergie,  l’intolérance 
n’ont  rien  expliqué  de  l’étiopathogénie  de 
l’eczéma. 

Brocq,  en  faisant  entrer  cette  dermatose 
visiculeuse  dans  le  cadre  des  réactions  cuta¬ 
nées,  en  savait  autant,  si  ce  n’est  plus,  que 
les  partisans  de  la  «  Sensibilisation  ». 

A  l’heure  actuelle,  trop,  de  faits  disparates 
contradictoires  veulent  être  rangés  de  force 
dans  ce  cadre.  Certes,  il  est  possible  que  cer¬ 
tains  eczémas  soient  allergiques,  il  est  possible 
également  que  la  sensibilisation  vraie  soit  à  la 
base  du  '«  terrain  eczéma  ».  Mais  nous  croyons 
qu’il  s’agit  là  de  faits  exceptionnels. 

Combien  trompeuses  sont  ces  cuti  et  intra- 
dermo-réactions,  à  combien  d’erreurs  d’in- 
terprétatioii  ne  donnent-elles  pas  accès  !  Nous 
forçons  les  faits  pour  les  faire  rentrer  dans  des 
cadres  tout  préparés...  C’est  ainsi  que  nous 
arrivons  à  expliquer  certains  eczémas  du  nour¬ 
risson,  sensibilisation  au  blanc  d’œüf,  certains 
asthmes  de  l’enfance,  sensibilisation  au  bour¬ 
gogne. 

Certes,  nous  nous  y  retrouvons  en  interpré¬ 
tant  pour  aboutir  à  la  théorie  allergique,  mais 
en  retardant  la  vérité  pour  vouloir  trop  expli¬ 
quer. 

vSi  l’eczéma  d’eau  est  un  eczéma  de  sensi¬ 
bilisation,  ijous  verrons  par  ailleurs  que  cette 
théorie  est  très  peu  défendable.  Combien  d’au¬ 
tres  eczémas  sont  rangés  dans  cette  catégorie, 
tant  par  négligence  de  réflexion  que  par  désir  de 
voir  cadrer  les  faits.  L’esprit  médical  éprouve  le 
besoin  de  trop  clarifier  les  mystères...  et  c’est 
ainsi  qu’ils  sont  rendus  plus  obscurs.  On  ne 
peut  pourtant  pas  faire  rentrer  dans  le  cadre 
deç  dermatoses  de  sensibilisation,  les  poussées 
d’eczéma  aigu  survenues  chez  certaines  fen^mes 
qui  reçoivent  pour  la  première  fois  une  applica¬ 
tion  de  teinture  à  la  paraphénylène-diamine. 

Les  faits  que  nous  allons  exposer  nous  obh- 
gent  à  modifier  certaines  conceptions,  à  rejeter 
certains  termes. 


—  ROLE  DU  SYMPATHIQUE  477 

Peut-être  n’allons-nous  remplacer  qu’un  mot 
par  un  autre,  peut-être  n’éclaircirons-nous  pas 
la  question.  Il  est  certain  pourtant  que  cette 
manière  d’envisager  l’eczéma-syndrome  satis¬ 
fait  l’esprit,  et,  par  ailleurs,  certaines  guérisons, 
presque  expérimentales,  nous  obligent  à  con¬ 
clure  dans  ce  sens. 

X...  cinquante  et  nu  an.s,  consulte  pour  im 
eczéma  généralisé  aux  membres  supérieurs  et  infé¬ 
rieurs,  au  tronc.  La  face  est  partiellement  prise,  ii 
existe  un  oedème  des  paupières  surtout  marqué  le 
matin.  Ces  lésions,  apparues  trois  semaines  aupara¬ 
vant,  sont  érythémato-vésiculeuses  et  prurigineuses. 
Aux  membres  surtout  elles  s'accompagnent  d’œdème 
assez  important. 

La  malade  raconte  que  vingt-deux  ans  auparavant, 
elle  a  fait  une  poussée  identique  qui  dura  un  mois. 

Il  y  a  sept  ans  (1929),  elle  a  fait  une  poussée  sem¬ 
blable  à  celle-ci  ;  enfin,  en  février  1936  est  apparue  la 
poussée  actuelle.  travaille  depuis  1925  dans  la 

vanille,  et  au  dire  de  la  malade  ces  poussées  d'eczéma 
n'apparaîtraient  que  lorsqu'elle  se  sert  de  vanille 
synthétique  (appelée  Vanilline)  ;  en  effet,  à  ces 
périodes,  elle  trempe  les  mains  dans  un  bain  spécial 
composé  de  vanilline,  acide  benzoïque  et  acide  borique. 

Pour  confirmer  le  direde  la  malade,  le  5  février  1936, 
nous  faisons  à  l'avant-bras  une  épidermo-réactlbn  :  à 
droite  à  la  vanille  vraie,  à  gauche  à  la  vanilline. 

Le  7  février  1936,  l'épidermo-réaction  est  totale¬ 
ment  négative  à  droite  (vanille)  ;  à  gauche  au  con¬ 
traire,  on  reproduit  un  placard  d’eczéma  vésiculeux 
prurigineux  typiquede  5  centimètres  sury  centimètres. 

La  malade  présentait  donc  une  sensibilisation  à  la 
vanilline,  ou  disons  plus  simplement  que  son  épiderme 
ne  tolérait  pas  la  vanilline. 

Le  II  février  1936.  à  l’aide  d'un  vaccino-style  nous 
pratiquons  une  cw/i-réaction  à  la  vanilline  ;  deux 
heures  après,  la  malade  accusait  un  prurit  intense 
généralisé. 

Un  même  temps  apparurent  pendant  quelques 
heures  des  poussées  d'urticaire  sur  tout  le  corps,  et 
quaranteiuit  heures  après,  le  13  novembre  1936, 
nous  notions  un  placard  d’eczéma  dépassant  large¬ 
ment  les  limites  de  la  cuti-réaction. 

Orienté  depuis  quelque  temps  sur  les  troubles  vago- 
sympathiques  chez  les  eczémateux,  nous  prenons  le 
réflexe  oculo-cardiaque  de  '  notre  malade.  Elle  se 
montre  (comme  la  plupart  des  eczémateux)  vagoto- 
nique  ;  de  80  pulsations  à  la  minute,  le  pouls  tombe  à 
68  pendant  la  pression  des  globes  oculaires. 

Pour  interroger  son  système  sympathique,  nous 
mettons  notre  malade  sous  l'influence  de  la  pilocar- 
pine  huit  jours  consécutifs. 

La  salivation,  les  sueurs  s'exagèrent,  deviennent 
gênantes  pour  la  patiente.  Au  sixième  jour,  nous  pra¬ 
tiquons  une  nouvelle  épidermo-réaction.  Lue  qua¬ 
rante-huit  heures  après,  fait  remarquable,  les  réac¬ 
tions  locales  sont  très  exagérées,  le  placard  infiniment 
plus  étendu,  gagnant  le  coude,  remontant  le  long  du 
bras.  De  plus,  la  malade  accuse  sur  tout  le  corps  des 
démangeaisons  intolérables  qui  lui  font  redouter  une 
généralisation  de  son  eczéma. 
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Ressentant  les  mêmes  craintes,  nous  remplaçons  la 
pilocarpine  par  de  l'atropine. 

Après  quatre  jours  d'imprégnation  par  l'atropine, 
le  pouls  était  tombé  à  68  pulsations  à  la  minute.  Le 
réflexe  oculo-cardiaque  était  modifié  dans  le  sens 
contraire  :  pendant  la  manœuvre  il  montait  à  8o. 
L'eczéma  amélioré,  le  prurit  guérit. 

Sentant  alors  notre  malade  imprégnée  par  l'atro¬ 
pine,  nous  recommençons  une  nouvelle  épidermo- 
réaction  à  la  vanilline. 

Au  bout  de  quarante-liuit  heures,  nous  ne  consta¬ 
tons  aucune  réaction  locale  ni  générale. 

Nous  conseillons  alors  à  la  malade  de  retravailler 
sa  vanille  synthétique  en  restant  sous  l'influence  de 
l'atropine. 

La  malade  ne  fait  plus  d'eczéma. 

.  Nous  pouvons  dire  que  nous  avons  désen¬ 
sibilisé  cette  malade,  ou,  plus  simplement,  que 
nous  l’avons  rendue  tolérante  à  la  vaüilline. 

Cette  observation  capitale  est  intéressante 
par  plus  d’un  point,  elle  vaut  une  expérience. 

Elle  met  en  évidence  le  rôle  prépondérant  du 
système  vago-sympathique  dans  la  pathogénie 
de  l’eczéma,  rôle  que  M.  Milian  a  récemment 
encore  exposé  : 

«  Le  prurit  et  la  vaso-dilatation  sont  des 
phénomènes  d’ordre  sympathique  ;  l’œdème, 
la  vésiculation  secondaire  confirment  encore 
l’origine  sympathique  du  syndrome...  Dès  lors, 
nous  connaissons  l’appareil  lésé  dans  l’eczéma, 
de  la  même  façon  que  nous  reconnaissons  une 
lésion  du  foie  par  l’ietère  (i).  » 

Da  lésion  vago-sympathique  étant  à  la  base 
du  syndrome  eczéma,  nous  ne  pouvons  plus 
parler  de  sensibilisation  :  nous  devons  dire 
qu’il  y  a  rupture  de  l’équilibre  vago-sympa¬ 
thique  avec  prépondérance  de  l’un  sur  l’autre, 
ainsi  qu’en  atteste  notre  observation. 

Cette  rupture  d’équilibre  fait  que  n’importe 
quel  individu  peut  assister  à  un  abaissement 
de  son  seuil  de  tolérance  cutanée  à  un  moment 
donné  de  sa  vie. 

En  effet,  la  vanilline  essayée  sur  nous- 
même  n’a  révélé  aucune  réaction  ni  en  cuti- 
réaction,  ni' en  épidermo-réaction. 

Mais  il  est  possible  qu’en  rompant  notre 
équilibre  vago-sympathique  avec  de  l’atropine 
ou  de  la  pilocarpine,  nous  eussions  vu  notre 
seuil  de  tolérance  cutanée  s’abaisser  et  un  eczé¬ 
ma  se  développer.  En  réalité,  la  sensibilisation 

(i)  Revue  jranç.  de  dermatologie,  juillet-août  1936. 
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des  eczénias  d’eau  n’est-elle  pas  autre  chose  ? 

Cette  rupture  d’équilibre  peut  apparaître 
à  un  moment  donné  de  la  vie,  et  la  sensibilisa¬ 
tion  à  l’eau  paraît  la  plus  fréquente,  car  c’est 
évidemment  l’élément  le  plus  manipulé. 

Mais  il  en  est  ainsi  du  ciment,  des  teintures, 
de  toutes  substances  ;  le  seuil  de  tolérance 
cutanée  de  chaque  ouvrier  peut  s’abaisser,  c’est 
pourquoi  on  peut  être  sensibilisé  dans  toutes 
les  professions  et  à  toutes  les  substances. 

Mais  de  quoi  dépend  donc  cet  équilibre  vago- 
sympathique  régulateur  du  seuil  de  tolérance 
cutanée  ? 

Depuis  longtemps  nous  pensons  que  l’équi¬ 
libre  vago-sympathique  est  régi  par  les  glandes 
endocrines.  Maintes  preuves  cliniques  nous  en 
ont  fourni  les  arguments  que  nous  verrons  plus 
loin. 

Mais  déjà  en  Amérique,  Garretson  pense  que 
le  problème  de  l’allergie  sera  définitivement 
résolu  par  l’interprétation  des  réactions  élec¬ 
tro-biochimiques  des  cellules  ;  ces  réactions 
sont  sous  la  dépendance  de  la  sécrétion  des 
glandes  endocrines  et  s’extériorisent  par  l’in¬ 
termédiaire  du  système  neuro-végétatif. 

Pour  Garretson,  le  système  endocrinien  est  en 
partie  identique  au  système  neuro- végétatif 
tant  par  sa  structure  que  par  ses  fonctions  ; 
et  le  fonctionnement  du  système  nerveux  végé¬ 
tatif  est  sous  la  dépendance  des  hormones  endo¬ 
criniennes. 

Schématiquement,  l’équilibre  vago-sympa¬ 
thique  est  maintenu  par  les  surrénales  d’une 
part  et  l’hypophyse  d’autre  part. 

Or,  cliniquement,  les  sujets  ayant  des 
manifestations  allergiques  sont  vagotoniques. 

Plus  récemment  encore,  Friedmann,  sous  la 
direction  de  Reilly,  défend  cette  théorie. 

Bien  que  d’opinion  un  peu  différente,  ces 
auteurs .  pensent  que  les  réactions  d’allergie 
sont  constituées  par  la  répercussion  sur  le  tissu 
mésenchymateux  d’une  excitabilité  du  système 
nerveux  végétatif...  Et,  parmi  leurs  conclusions, 
on  relève  cette  phrase  ;  «  On  peut  admettre 
que  l’état  d’anergie  résulte  d’une  inhibition  du 
système  nerveux  végétatif  (2).  » 

Nous'  voyons  donc  que  la  théorie  sympa¬ 
thique  prend  corps  [cliniquement,  expérimen¬ 
talement. 

(2)  Friedmann,  Le  rôle  du  système  neuro-végétatif 
dans  les  réactions  d’hypersensibilité,  Thèse,  Paris,  1936). 


E.  LO RTAT- JACOB.  —  ECZEMA. 

Nous  nous  proposons  ici  d’exposer  mainte¬ 
nant,  par  des  exemples  cliniques,  les  moyens 
d’abaissement  du  seuil  de  tolérance  cutanée 
par  rupture  d’équilibre  vago-sympatbique. 

En  effet,  cette  rupture  d’équilibre  vago- 
sympathique  peut  être  obtenue  par  deux  pro¬ 
cessus  pathologiques  : 

E’un  à  point  de  départ  dj-^sendocrinien  ; 

L’autre  par  maladie  propre  du  sympathique. 

1“  Troubles  sympathiques  à  point  de 
départ  dysendocrinien.  —  Il  faudrait,  en 
présence  d’eczémateux,  interroger  leur  sys¬ 
tème  endocrinien.  Malheureusement,  clinique¬ 
ment  et  biologiquement,  il  est  très  difficile 
d’obtenir  des  réponses  certaines,  d’une  part 
parce  que  toutes  les  méthodes  de  laboratoire 
laissent  encore  trop  d’incertitude  (interféro- 
métrie),  d’autre  part,  l’intrication  des  syn¬ 
dromes  dysendocriniens  est  tellement  com¬ 
plexe  qu’il  est  souvent  difficile  d'affirmer 
la  déficience  d’une  glande  plus  que  d’une  autre. 

On  sait  pourtant  que  le  grand  régulateur 
semble  être  l’hypophyse,  mais  on  sait  aussi  les 
compensations  qui  peuvent  s’installer  à  la 
suite  d’un  hypo  ou  hyperfonctionnement 
glandulaire. 

En  réalité,  deux  glandes,  actuellement, 
peuvent  être  utilement  interrogées  : 

La  thyroïde  par  le  métabolisme  basal  ; 

L’ovaire  par  le  dosage  de  la  folliculine  dans 
le  sang  ou  dans  les  urines. 

Avec  notre  ami  J. -J.  Meyer,  nos  examens 
ont  porté  en  particulier  sur  le  dosage  de  la  folli¬ 
culine. 

Pratiqués  systématiquement  dans  le  sang 
vingt-quatre  heures  avant  les  règles,  Vhypo- 
follicuUnémie  a.  ' été  constante,  toujours  infé¬ 
rieure  à  30  unités-rat  (normalement  :  90  à 
100  unités-rat).  Mais  cette  hypofolHculinémie 
reste  d’interprétation  délicate.  Ne  s’agit-il  pas, 
là  aussi,  d’une  déficience  hypophysaire  ? 

Quant  aux  résultats  donnés  par  le  méta¬ 
bolisme  basal,  ils  sont  variables.  Il  peut  s’agir 
soit  d’une  hypothyroïdie,  soit  d’une  hyper¬ 
thyroïdie. 

Ce  qui  importe,  c’est  qu’il  y  ait  déficience 
glandulaire  et,  partant,  rupture  d’équilibre 
vago-sympathique. 

Observation  I.  —  X. . âgée  de  quarante-cinq 
ans,  est  amenée  à  consulter  pour  un  eczéma  des  bras 
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et  des  avant-bras  qui  dure  depuis  deux  ans.  I^es  lésions 
sont  érytbéuiato-vésiculeuses,  suiut;intes,  s'accom¬ 
pagnant  de  peu  d'œdème  ;  la  face  est  respectée. 

L'examen  systématique  de  la  malade  ne  montre 
rien  d'anormal.  Pourtant  nous  sommes  frappé  par 
son  état  liyperexcitable,  sa  loquacité,  sa  nervosité  ; 
il  n'y  a  pas  d'exoplitalmie,  mais  un  regard  brillant, 
un  peu  de  tremblement,  pas  de  goitre  appréciable. 

I.e  pouls,  un  peu  rapide,  bat  à  90  par  minute,  mais 
régulier  ;  la  tension  artérielle  de  14-8. 

Le  réflexe  oculo-eardiaque  entraîne  un  ralentisse¬ 
ment  du  pouls  qui  tombe  à  76  par  minute. 

Sans  faire  aucune  thérapeutique  locale,  nous  fai¬ 
sons  ab.sorber  à  notre  malade  d'assez  fortes  doses 
d'atropine,  nous  lui  conseillons  de  continuer  son 
métier  de  ménagère  sans  s'occuper  de  son  eczéma. 

Quinze  jours  plus  tard,  elle  revient  à  la  consulta¬ 
tion,  améliorée,  plus  calme,  se  trouvant  infiniment 

L'eczéma  ne  suinte  plus,  il  reste  prurigineux  pour- 

Nous  lui  conseillons,  vu  l'amélioration,  de  persé¬ 
vérer,  de  continuer  la  même  thérapeutique. 

Quinze  jours  plus  tard,  elle  revient  complètement 
guérie  de  son  eczéma. 

Elle  est  devenue  calme,  son  pouls  bat  à  76  pulsa¬ 
tions,  elle  n'a  plus  de  tremblements. 

Deux  mois  plus  tard,  nous  revoyons  la  malade,  à 
l'occasion  d'une  nouvelle  poussée  d'eczéma. 

Nous  apprenons  que,  guérie,  elle  a  cessé  tout  trai¬ 
tement  depuis  sa  dernière  visite. 

Elle  revient  plus  nerveuse  que  jamais,  tremblante, 
ne  dormant  plus.  L'h3rperthyroïdie  est  évidente  ;  pour 
la  mesurer,  nous  pratiquons  un  métabolisme  basal  : 
il  est  de  plus  30. 

Nous  conseillons  alors  à  notre  malade  de  prendre, 
chaque  matin,  dix  gouttes  de  teintmre  d'iode  dans  du 
lait. 

Dix  jours  plus  tard,  elle  revient  très  améliorée, 
bien  qu’elle  ait  continué  à  mettre  les  mains  à  l'eau. 

Et,  après  vingt  jours  de  traitement,  tous  les  signes 
d'hyperthyroïdie  cliniquement  appréciables  ont  dis- 

L' eczéma  est  guéri.  Nous  n'avons  pas  encore  refait 
de  métabolisme  basal  de  contrôle. 

Dans  le  même  ordre  d’idées  est  l’observation 
de  cette  deuxième  malade  : 

ObS.  II.  • —  M™»  X...,  quarante-neuf  ans,  consulte 
pour  un  eczéma  des  doigts  apparu  depuis  peu  —  six 

J  amais,  antérieureinent,  elle  n'a  fait  d’eczéma. 

Il  s’agit  d'un  eczéma  érythémato-vésiculeux,  pruri¬ 
gineux,  siégeant  particulièrement  sur  la  face  dorsale 
des  doigts,  gagnant  le  dos  de  la  main. 

Par  ailleurs,  la  malade  est  en  parfaite  santé,  bien 
qu'elle  se  plaigne  de  troubles  dus  à  sa  ménopause, 
survenue  brusquement  il  y  a  six  mois. 

Des  sueurs,  des  bouffées  de  chaleur,  des  céphalées 
la  gênent  de  plus  en  plus. 

Cet  eczéma,  dit-elle,  est  apparu  du  jour  où  «j'ai 
cessé  de  voir.  » 
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Pour  cette  raison,  nous  lui  injectons  alors  de  la  folli¬ 
culine  concentrée  une  fois  par  semaine. 

Dès  la  première,  injection  le 'prurit  cesse;  à  la 
deuxième  injection  les  lésions  sont  guéries,  bien  que 
la  malade  ait  repris  ses  occupations  (lessives,  etc.). 

Aussi  typique  est  l'observation  de  ce  jeune 
enfant  de  treize  ans  et  demi  qui  depuis  l’âge 
de  deux  mois  fait  des  poussées  d’eczéma, 
poussées  saisonnières  aiguës  sur  un  fond  d’ec¬ 
zéma  chronique. 

Obs.  III.  —  Des  lésions  prédominent  aux  mains, 
aux  plis  (coude,  jarret)  et  autour  de  l'orifice  buccal. 

D'examen  somatique  ne  montre  aitcune  tare  par¬ 
ticulière.  Pourtant  la  petite  taille  de  l'enfant,  son  peu 
de  développement  intellectuel,  son  manque  de  pilo¬ 
sité,  le  petit  développement  testiculaire  nous  obligent 
à  penser  à  une  déficience  glandulaire. 

De  12  octobre  1935,  nous  prescrivons  donc  un  trai¬ 
tement  opothérapique  à  base  d'extraits  orchitique  et 
thymique.  Quinze  jours  plus  tard,  le  26  octobre  1935, 
à  la  huitième  injection,  l'amélioration  est  incontes¬ 
table.  Des  lésions,  qui  durent  depuis  plus  de  douze  ans, 
se  sèchent,  des  fissures  se  comblent. 

De  16  novembre  1935,  l'amélioration  est  telle  qu'on 
cesse  le  traitement.  Il  n'a  jamais  rien  été  fait  de  local. 

De  18  janvier  1936,  l'amélioration  (on  pourrait 
dire  guérison,  mais  la  peau  reste  sèche,  rugueuse) 
se  maintient,  l'enfant  a  grandi  de  3  centimètres  en 

De  5  avril  1936,  l'enfant  est  amené  à  nouveau  avec 
une  nouvelle  poussée  d'eczéma  des  mains.  Une  nou¬ 
velle  cure  opothérapique  instituée  calme  l'eczéma. 
Depuis  cette  date,  la  guérison  se  maintient. 

Voici  donc  l’exemple  de  trois  malades  qui 
présentaient  tous  des  troubles  endocriniens, 
thyroïdien,  ovarien,  orchitique.  Tous  trois 
par  dysendocrinie  avaient  rompu  leur  équilibre 
vago-sympathique . 

Il  a  suffi  de  trouver  la  glande  en  cause 
prédominante  pour  entraîner  une  guérison 
rapide  et  durable  sans  appliquer  aucun  trai¬ 
tement  local. 

Certes,  trois  exemples  typiques.  Malheureu¬ 
sement,  des  guérisons  aussi  miraculeuses  (de 
désensibilisations,  aurait-on  dit)  ne  sont  pas 
toujours  aussi  formelles. 

Alors,  la  théorie  de  rupture  d’équilibre  vago- 
sympathique  par  dysendocrinie  se  trouve  en 
défaut,  nous  dira-t-on  ? 

Du  tout  :  l’échec  n’est  dû  qu’à  notre  diffi- 
cidté  d'exainen. 

Nous  interrogeons  toujours  en  premier  lieu 
les  ovaires,  la  thyroïde,  glandes  qui  donnent  les 
manifestations  cliniquement  les  plus  déce¬ 
lables  :  souvent  nous  échouons,  c’est  alors  seu¬ 
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lement  par  tâtonnement  que  nous  visons  l’hy¬ 
pophyse  ou  une  autre  glande. 

Souvent  aussi  nous  cherchons  l’équilibre 
corps  jaune-folliculine.  On  sait!  en  effet  que 
cet  équilibre  est  capital  dans  ses  répercussions 
sur  le  système  vago-sympathique. 

Il  est  rare  alors,  après  quelques  échecs 
(dus  uniquement  à  une  insuffisance  de  procédé 
d’investigation  glandulaire),  que  nous  n’arri¬ 
vions  pas  à  dé.sensibiliser  nos  malades,  ou 
mieux  à  relever  leur  seuil  de  tolérance  cutanée. 

2°  Troubles  sympathiques  par  lésion  du 
système  sympathique  par  un  germe  micro¬ 
bien.  —  Mais  -cet  équilibre  vago-sympathique 
peut  être  rompu  non  seulement  par  dysfonc¬ 
tionnement  de  leur  organe  régulateur,  mais 
aussi  par  atteinte  directe  de  ce  système  neuro¬ 
végétatif  par  un  agent  microbien  quelconque,  ou 
par  lésion  traumatique. 

Nous  avons  tous  observé  des  blessés  graves 
du  membre  supérieur  (section  des  tendons, 
nerfs  de  l’avant-bras)  qui,  ultérieurement,  font 
un  eczéma  localisé  au  segment  sous-jacent  de  la 
blessure,  sans  jamais  se  généraliser  ailleurs. 

Obs.  IV.  —  'l'émoin  cette  malade,  âgée  de  vingt- 
quatre  ans,  venue  consulter  pour  avoir  un  certificat 
attestant  que  le  traumatisme  grave,  reçu  un  an  aupa¬ 
ravant,  était  cause  de  son  eczéma.  En  effet,  au  tiers 
moyen  de  l'avant-bras  droit,  on  notait  une  cicatrice 
chéloïdienne  transversale  de  4  centimètres  de  large, 
secondaire  à  une  section  par  vitre.  Un  chirurgien 
avait  été  obligé  de  suturer  tendons,  nerf  médian  et 
plans  aponévrotiques. 

Et  c'est  une  fois  guérie  de  sa  blessure,  eir  reprenant 
soir  travail  quotidien  de  plongeuse,  qu'est  apparu,  à 
cette  main-là,  un  eczéma  dont  elle  ne  peut  se  débar¬ 
rasser.  Da  malade,  à  juste  titre,  rattachait  sa  derma¬ 
tose  présente  à  son  accident  du  travail. 

M.  Milian  insiste  depuis  longtemps  sur  les 
causes'  microbiennes  provocatrices  d’eczéma, 
en  particulier  :  la  tuberculose,  la  syphilis,  le 
streptocoque. 

A  noter  que  l’eczéma  pétaloïde  des  anciens 
ne  serait  qu’un  eczéma  sur  terrain  syphilitique, 
peut-être  même  un  eczéma  syphilitique.  En 
effet,  sous  l’influence  du  bismuth,  les  lésions 
eczémateuses  disparaissent  avec  la  rapidité 
d’une  lésion  syphilitique. 

C’est  d’ailleurs  sous  cet  aspect  encore  qu’on 
doit  envisager  l’eczéma  vrai  du  nourrisson. 

Hérédité  syphilitique,  hérédité  tuberculeuse, 
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qui  lèsent  soit  le  sympathique  lui-même,  soit  le 
système  endocrinien  (on  connaît,  à  ce  sujet, 
l’important  travail  de  Payenneville  sur  les 
lésions  des  glandes  endocrines  chez  les  hérédo- 
sjqDhilitiques) . 

C’est  ainsi  que  certains  eczémas  du  nourrisson 
fondent  admirablement  sous  l’influence  du 
traitement  mercuriel,  d’autres  sous  l’influence 
du  traitement  tuberculeux. 

On  sait  en  efîet  que  Woringer  a  traité  avec 
succès  des  eczémas  du  nourrisson  avec  du 
B.C.G.,  et  nous-même  avons  guéri  des' eczémas 
du  nourrisson  avec  l’antigènè  de  Boquet- 
Nègre. 

Obs.  V.  —  Témoin  cet  enf.int  de  deux  ans  venu  spé¬ 
cialement  d'Italie  pour  se  faire  soigner  en  France,  à 
l'hôpital  Saint-Louis. 

Depuis  l’âge  de  deux  mois  ce  nourrisson  est  couvert 
d'eczéma  sur  les  membres,  sur  la  face.  Il  s'agit  d'un 
eczéma  vrai  ;  le  début  s’est  fait  sur  les  joues. 

Depuis  vingt-deux  mois  les  poussées  se  sont  suc¬ 
cédé  sans  qu’aucun  traitement  puisse  l’amélio- 

Nous  le  prenons  en  charge,  et  pendant  deux  mois  il 
est  soigné  avec  des  pansements  humides,  des  topiques 
calmants  et  un  traitement  général  approprié,  sans 

On  ne  relève  dans  la  famille  aucun  antécédent 
syphilitique.  Par  contre, la  famille  est  fortement  enta¬ 
chée  de  tuberculose. 

Nous  soumettons  donc  l'enfant,  le  28  juillet  1936,  à 
l'antigène  de  Nègre  et  Boquet  à  doses  croissantes, 
comme  un  adulte. 

A  la  15“  injection  (trois  quarts  de  centimètre 
cube  d'antigène  dilué),  l’amélioration  est  telle  que  la 
mère  décide  de  repartir  en  Italie,  où  elle  poursuivra  le 
traitement. 

En  conclusion,  il  nous  semble  que  l’eczéma 
soit  dû  à  une  rupture  d’équilibre  du  système 
va  go-sympathique  qui  abaisse  ainsi  le  seuil  de 
tolérance  cutanée. 

Cet  équilibre  peut  être  rompu  par  un  dysjonc- 
tionnemeut  endocrinien,  ou,  par  une  atteinte 
directe  du  système  vago-sympathique  par  un 
germe  microbien. 

Si  la  rupture  d’équilibre  survient,  le  terrain 
est  alors  préparé  ;  tout  individu  est  suscep¬ 
tible  de  devenir  un  eczémateux. 

S’explique  ainsi  la  genèse  de  ces  alternances 
morbides  en  dermatologie  :  asthme,  eczéma, 
goutte,  etc. 

S’explique  encofela potysensibilisation secon¬ 
daire  aux  érythrodermies  arsenicales.  On  sait 
en  efiet  qu’à  la  suite  de  la  grande  érythro¬ 
dermie  toxique  les  malades  restent  des  hyper- 


sensibilisés.  Il  est  facile  [d’admettre  qu’une 
grave  intoxication  ayant  lésé  aussi  profondé¬ 
ment  le  système  sympathique  laisse  ensuite 
des  séquelles  du  même  ordre. 

On  comprend  enfin  pourquoi  certains  eczé¬ 
mateux  se  trouvent  guéris  d’emblée  à  l’altitude, 
à  la  mer,  à  la  campagne.  On  sait  en  effet  les 
modifications  sympathiques  ressenties  par  ces 
malades  en  déplacement,'en  attestant  les  modi¬ 
fications  fréquentes  des  règles  (i). 

On  comprend  ainsi  également  les  trans¬ 
formations  que  subissent  les  eczémas  chaque 
fois  qu’une  modification  endocrinienne  phy¬ 
siologique  survient.  La  grossesse,  en  effet, 
aggrave  ou  améliore  les  eczémas  en  rompant  ou 
en  rétablissant  l’équilibre  vago-S5unpathi<.iUe. 
Et  combien  de  femmes  restent  sensibilisées, 
ou  voient  leur  seuil  de  tolérance  abaissé  à  la 
suite  de  leur  grossesse.  Il  est  en  efîet  aisé  d’ad¬ 
mettre  les  perturbations  endocriniennes  impor¬ 
tantes  pendant  ou  après  une  grossesse. 

Cette  nouvelle  orientation  étiopathogénique 
des  eczémas  nous  oblige  à  envisager  le  traite¬ 
ment  des  eczémateux  très  différemment  de  ce 
qu’il  est  classique  de  faire. 

Chez  V adulte:  Il  importe  de  supprimer  la 
désensibilisation  non  spécifique  (hyposulfite, 
auto-hémothérapie)  et  de  la  remplacer  par  une 
endocriuothérapie  appropriée,  soit  endocrino- 
thérapie  simple,  soit  associée  à  l’auto-hémo- 
thérapie  qui  renforce  certainement  l’effet 
recherché. 

Chez  le  nourrisson,  les  tares  héréditaires 
(syphilis,  tuberculose)  doivent  centrer  la  thé¬ 
rapeutique. 

Quant  aux  traitements  locaux,  ils  doivent 
céder  le  pas  aux  traitements  généraux  étiolo¬ 
giques. 

(i)  Santeuoise  a  montre  qu’une  chute  brutale  de  la 
pression  barométrique  peut  rendre  des  animaux  sympa- 
thicotoniques,  vagotoniques  et  inversement.  ' 
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TRAITEMENT  DU  ZONA 
PAR  LES  EXTRAITS 
HYPOPHYSAIRES 

le  D'  Q.  PIOTROWSKI 

(Genève). 

Nous  avons  déjà  attiré  l’attention  sur  les 
ré.sultats  favorables  obtenus  par  l’injection 
d’extrait  h5^ophysaire  dans  le  traitement  du 
zona  infectieux  ;  nous  revenons  sur  ce  sujet, 
ayant  une  plus  grande  expérience  de  cette 
méthode  de  traitement.  C’est  Vendel,  en  1923, 
qui  paraît  avoir  été  le  premier  à  utiliser  l’ex¬ 
trait  d’hjqiophyse  (partie  postérieure)  dans  le 
traitement  du  zona,  Crofton  ne  parle  dans 
son  court  communiqué  que  du  traitement  des 
accidents  anaphylactiques  et  ne  fait  nulle 
allusion  au  zona.  Vendel  divise  en  deux  caté¬ 
gories  les  cas  de  zona  qu’il  peut  observer,  trai¬ 
tant  la  première  (g  cas)  par  des  injections  sous- 
cutanées  de  pituitrine  et  faisant  le  traitement 
classique  pour  la  seconde.  Il  remarque  que  sous 
l’action  de  l’injection  d’extrait  hypophysaire 
il  se  produit  une  disparition  presque  complète 
de  la  douleur  et  une  accélération  dans  l’évolu¬ 
tion  des  lésions.  Sidlick,  reprenant  la  méthode 
de  Vendel,  traite  quatre  malades  souffrant  de 
douleurs  extrêmement  violentes  et  obtient  une 
sédation  rapide.  Niles  traite  16  cas  avec  de 
bons  résultats.  Gillett,  en  août  1934,  publie 
l’observation  de  3  cas  où  il  peut  observer  un 
effet  remarquable  de  l’extrait  hypophysaire. 
Dans  le  premier  cas,  il  s’agissait  d’une  malade 
souffrant  depuis  dix  jours  :  il  obtient  instanta¬ 
nément  une  amélioration  de  l’élément  doulou¬ 
reux  ;  une  reprise  de  l’élément  douloureux  est 
jugulée  définitivement  par  deux  nouvelles 
injections.  Stohr  et  Kôgler  traitent  une  dou¬ 
zaine  de  malades  par  l’extrait  d’hypophyse. 
Dans  le  premier  cas,  vu  le  troisième  jour, 
Stohr  et  Kôgler  obtieiment  ime  forte  diminu¬ 
tion  de  la  douleur  qui  empêchait  tout  sommeil  ; 
deux  injections  sont  cependant  nécessaires 
pour  en  amener  la  disparition  définitive. 
Dans  le  deuxième  cas,  une  injection  insuffisante 
(un  demi-centimètre  cube),  nécessitée  par  l’état 
précaire  de  la  malade  souffrant  d’une  hyposys- 
tolie  avec  aortite  spécifique,  n’amène  _  qu’un 
soulagement  de"  quelques  heures.  Dà  encore, 
deux  injections,  faites  à  vingt-quatre^  heures 


d’intervalle,  font  disparaître  complètement  et 
définitivement  l’élément  douloureux.  Simons 
divise  les  cas  observés  à  la  clinique  et  policli¬ 
nique  dermatologique  de  Deyde  en  deux  caté¬ 
gories,  de  façon  à  pouvoir  juger  de  la  valeur  de 
la  méthode  de  Vendel.  10  cas  sont  traités  par 
des  injections  d’extrait  d’hypophyse  et  10 
cas  sont  gardés  comme  témoins.  Dans  2  cas 
l’éruption  datait  de  cinq  jours  ;  dans  les 
8  autres,  l’éruption  était  très  récente.  Dans  un 
cas  il  n’obtient  aucune  sédation  de  la  douleur, 
même  après  une  deuxième  et  une  troisième 
injection.  Pour  les  autres  cas,  l’évolution  du 
zona  ne  paraît  pas  avoir  été  bien  différente 
de  celle  observée  chez  les  malades  contrôles 
Et  l’auteur  conclut  que  l’extrait  d’h3q)ophys 
postérieure  n’a  pas  de  verjbu  spéciale  dans  le 
traitement  du  zona. 

Nous  avons,  pour  notre  part,  pu  traiter 
depuis  l’automne  1934  jusqu’à  ce  jour  13  cas 
de  zona.  Comme  il  est  impossible  de  prévoir 
la  durée  et  le  caractère  d’un  zona  qui  débute, 
nous  distinguerons  deux  catégories  de  cas  : 
ceux  qui  ont  été  traités  dès  le  début  et  ceux 
traités  tardivement,  les  malades  n’étant  venus 
qu’ après  -avoir  essayé  diverses  médications 
sans  succès.  Il  va  sans  dire  que  les  cas  de  cette 
deuxième  catégorie  sont  beaucoup  plus  démons¬ 
tratifs  que  ceux  de  la  première.  Des  10  cas  de  la 
première  catégorie,  nous  pouvons  dire  que 
7  cas  ont  évolué  sans  incidents,  et  il  est 
difficile  de  démontrer  rutilitë  de  l’extrait 
hypophysaire  chez  ces  malades  ;  3  par  contre 
nous  paraissent  plus  intéressants  : 

I.  —  P...,  soixante-huit  ans,  zona  extrê¬ 
mement  intense  de  la  région  inguinale  et  de  la 
cuisse  gauche  avec  douleurs  extrêmement 
violentes  pendant  quatre  jours  ;  une  injection 
de  10  linités  d’extrait  d’h3q)ophyse  postérieure 
deux  fois  par  jour,  pendant  quatre  jours,  pro¬ 
duit  une  suppression  des  douleurs.  D’éruption 
est  extrêmement  intense,  les  vésicules  étant 
confluentes  par  endroits  et  donnant  des  cloques 
de  I  à  2  centimètres  de  diaihètre.  Vingt 
jours  après  le  début  de  l'évolution,  reprise 
de  douleurs  qui  ne  cèdent  qu’à  quatre  inj ections . 
Depuis,  évolution  vers  la  guérison,  compliquée 
■par  le  mauvais  état  général  du  malade,  qui 
développe  tme  broncho-pneumonie  intercur¬ 
rente,  et  le  caractère  nécrotique  des  lésions.  De 
malade,  metprès  de  trois moisà  guérir  ses  plaieS, 
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II.  —  R...,  cinquante-huit  ans,  zona  au 
niveau  de-  Dj,  soulagement  rapide  par  deux 
injections  d’extrait  hypophysaire,  rechute  au 
quatrième  jour,  une  nouvelle  injection  ne 
produit  une  sédation  définitive  qu’après  dix- 
huit  heures  -de  douleurs  intolérables.  Il  per¬ 
siste  une  sensation  d’endolorissement  facile¬ 
ment  calmée  par  des  analgésiques. 

III.  —  Ra...,  soixante  ans,  zona  intercos¬ 
tal  D,  soulagé  par  deux  piqûres  faites  à  vingt- 
quatre  heures  d’intervalle,  rechute  au  qua¬ 
trième  jour  calmée  par  une  injection,  deuxième 
rechute  au  vingt  et  unième  jour  qui  résiste  à 
deux  injections  ;  ce  n’est  qu’une  injection  de 
gluconate  de  calcium  intraveineux  qui  pro¬ 
duit  une  amélioration  ;  la  sensation  d’endolo¬ 
rissement  ne  disparaît  que  lentement. 

Cas  de  ea  2®  catégorie. 

IV.  —  R...,  soixante-sept  ans  (observa¬ 
tion  publiée  antérieurement),  zona  inférieur 
gauche  de  l’abdomen  datant  de  trois  semaines. 
Ra  malade  souffre  de  douleurs  intolérables 
empêchant  son  sommeil  depuis  le  début  de 
’affection  et  a,  de  ce  fait,  perdu  7  kilos.  Une 
première  injection  produit  une  amélioration 
telle  que  la  malade  est  capable  de  dormir  sans 
aucun  calmant  ;  par  précaution  on  répète 
l’injection  à  trois  reprises.  Il  persiste  une  sensa¬ 
tion  d’endolorissement.  Ra  malade  revue  trois 
semaines  après  n’accuse  plus  qu’une  sensation 
désagréable  aux  changements  de  temps. 

V.  —  Fo...,  soixante-huit  ans,  zona  en 
avril,  vient  consulter  à  fin  juin,  souffrant  beau- 
co  up  et  ne  pouvant  presque  pas  dormir.  Quatre 
injections  quotidiennes  produisent  une  amé¬ 
lioration  très  considérable,  et  le  malade 
retourne  chez  lui  presque  complètement  guéri. 

VI.  —  Fa...,  soixante-cinq  ans,  zona  tho¬ 
racique  datant  de  quinze  jours  ;  la  malade  est 
très  fatiguée,  ne  dormant  presque  pas  ;  quatre 
injections  faites  matin  et  soir  de  la  portion  hy¬ 
pertensive  de  l’extrait  d’hypophyse  postérieure 
permettent  de  nouveau  le  sommeil,  mais  il  se 
produit  une  rechute  au  septième  jour,  et  la 
malade  abandonne  le  traitement. 

Étant  donnée  la  variabilité  de  l’évolution  du 


zona,  il  est  évidemment  difficile  de  dire  d’après 
un  nombre  restreint  de  cas  si  l’extrait  hypophy¬ 
saire  a  une  action  sur  la  durée  de  la  maladie.  A 
notre  avis,  et  nous  sommes  d’accord  sur  ce 
point  avec  Simons,  l’action  sur  l’évolution  pa¬ 
raît  douteuse.  Iln’enestpasdemême  del’action 
analgésique.  Nos  3  cas  de  la  deuxième  catégo¬ 
rie,  les  3  observations  de  la  première  ont  été 
nettement  soulagés  par  les  injections  d’extrait 
hypophysaire  ;  selon  les  cas,  il  est  nécessaire 
de  répéter  les  doses  pendant  deux  à  quatre 
jouis,  et  on  peut  même  observer  des  exacerba¬ 
tions  douloureuses  tardives  survenant  trois 
semaines  après  le  début  de  l’affection  cédant  à 
une  ou  deux  injections.  Nous  n’avons  jamais 
observé  de  résultat  instantané  comme  Gillett, 
qui  observe  une  sédation  de  la  douleur  avant 
même  que  l’injection  soit  terminée,  mais  rapi¬ 
dement,  en  l’espace  de  quelques  heures,  la  dou¬ 
leur  s’atténue  à  tel  point  qu’elle  permet  le 
sommeil.  Il  faut  remarquer  qu’il  persiste  sou¬ 
vent  une  sensation  d’endolorissement  suppor¬ 
table  ou  en  tout  cas  facilement  réductible  par 
les  analgésiques  courants  (antipyrine,  amido- 
antipyrine,  etc.).  Nous  croyons  pouvoir  affirmer 
que  l’action  analgésique  de  l’extrait  d’hypo¬ 
physe  postérieure  est  indéniable. 

Il  est  nécessaire  de  commencer  les  injections 
le  plus  tôt  possible,  il  ne  nous  a  pas  paru  qu’il  y 
çivait  un  avantage  particulier  à  faire  les  injec¬ 
tions  deux  fois  par  jour,  mais  la  dose  de  chaque 
injection  doit  être  de  10  unités  d’extrait  pos¬ 
térieur.  On  répète  les  injections  sous-cutanées 
toutes  les  vingt-quatre  heures  pendant  deux  ou 
trois  jours,  et  généralement  011  obtient  une 
amélioration  suffisante,  quitte  à  reprendre  au 
cas  d’une  rechute  ;  une  forte  hypertension,  une 
grossesse  sont  naturellement  des  contre-indica¬ 
tions  à  ce  traitement. 

Quel  est  le  mécanisme  d’action  ?  R’extrait  de 
la  partie  antérieure  de  l’hypophyse  nous  a  paru 
beaucoup  moins  actif,  sinon  complètement 
inactif.  Re  principe  actif  de  l’extrait  postérieur 
nous  a  semblé  être  l’élément  hjqiertenseur,  la 
substance  ocytocique  étant  sans  action.  Il  est 
pour  le  moment  difficile  de  déterminer  le  mé¬ 
canisme  de  l’analgésie  produite  par  l’extrait 
hypophysaire.  Rappelons  que  l’on  a  pu  obte¬ 
nir  une  disparition  complète  d’attaques  épilep¬ 
tiformes  chez  un  enfant  de  deux  ans  et  demi,  et 
que  Carnot,  Caroli  et  Cachera  ont  signalé  1  ’action 
bienfaisante  dans  le  traitement  de  cépha- 
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lées  de  diverses,  origines  avec  soulagement 
immédiat  et  rapide  en  l’espace  de  quelques 
minutes,  fait  à  rapprocher  de  l’action  analgé- 
siante  très  rapide  dans  le  zona.  Caniot,  Caroli 
et  Cachera  pensent  expliquer  le  résultat 
obtenu  par  une  action  sur  la  circulation  céré¬ 
brale  et  .sur  la  pression  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien.  1,'extrait  hypophysaire  agit-il  eu 
produisant  un  choc  ?  C’est  fort  possible,  cela 
expliquerait  l’action  rapide  et  le  fait  que  d’au¬ 
tres  substances  agissent  également  (vaccin, 
gluconate  de  calcium,  etc.),  mais  nous  croyons 
qu’un  autre  mécanisme  entre  en  jeu.  Roussy 
et  Mosinger  ont  en  effet  observé,  à  la  suite 
d’injections  d’extraits  anté-hypophysaires,  une 
polynucléose  au  niveau  des.  neurones  végéta¬ 
tifs  de  l’hypothalamus,  et  qu’il  se  produisait 
également  une  réaction  au  niveau  du  sy.stème 
végétatif  périphérique. 

Quoi  qu’il  en  soit,  nous  croyons  pouvoir 
recommander  l’usage  d'extrait  de  la  partie 
postérieure  de  l’hypophyse  dans  le  traitement 
des  algies  du  zona. 
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ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Le  pneumopéritoine  dans  le  traitement 
de  l’asthme  bronchique. 

Se  basant  sur  les  rapports  fonctionnels  qui  existent 
entre  thorax  et  abdomen,  M.  A.  SiSTi  (Il  PoHcUnico 
Sez.  prat.,  23  nov.  1936),  a  traité  par  le  pneumo¬ 
péritoine  4  cas  d'asthme  bronchique  rebelles  aux 
autres  thérapeutiques.  11  dit  avoir  obtenu  de  bous 
résult.ats  de  cette  thérapeutique.  I,e  plus  souvent 
son  action  est  rapide,  pouvant  dans  certains  cas  se 
faire  sentir  au  cours  même  de  l'accès.  Dans  quelques 
cas  même,  des  insufflations  répétées  et  progressive¬ 
ment  espacées  ont  permis  d'observer  la  disparition 
complète  des  crises.  Seide  une  observation  plus  pro¬ 
longée  permettra  de  dire  s'il  s'agit  vraiment  de  gué¬ 
rison.  Da  méthode  s'est  montrée  jusqu'à  présent 
inoffensive  ;  elle  agirait  en  atténuant  ou  en  élimi¬ 
nant  certains  réflexes  qui  peuvent,  chez  un  sujet 
allergique,  être  déclenchés  par  une  cause  insignifiante. 

J  EAN  LëREBOUEEET. 

Calcifications  péricardiques  chez  l’enfant. 

Des  calcifications  péricardiques  sont  actuellement 
bien  connues  chez  l'adulte  ;  chez  l'enfant,  elles  n'ont 
jusqu'à  présent  été  observées  qu'à  titre  absolument 
exceptionnel. 

B.  Bonomini  (La  Radiologiamedica,  novembre  1936) 
rapporte  l'observation  d'un  enfant  de  six  ans  atteint 
d'un  syndrome  de  cirrhose  cardiotuberculeuse  de 
Hutinel  avec  gros  foie  et  ascite  ;  l'examen  radiologique 
permit  de  découvrir  des  calcifications  péricardiques. 
D’auteur  souligne  la  rareté  de  telles  trouvailles  à  cet 
.âge  ;  il  localise  ces  caleifications  au  feuillet  épicar- 
dique  et  montre  la  valeur  que  prend  une  pareille 
const.atation  pour  le  diagnostic  de  symphyse  du  cœur. 

Jean  Dereboueeet. 

Lobectomie  pulmonaire  pour 
bronchiectasie. 

Da  chirurgie  pulmonaire  a  fait,  ces  dernières  années, 
d’importants  progrès.  G.  PiERi  (Il  Policlinico  Sez. 
Prat.,  2 novembre  1936)  en  rapporte  un  nouveau  suc¬ 
cès.  11  s’agit  du  cas  d’une  jeune  fille  de  vingt-six  aü.s 
atteinte  depuis  dix  ans  d’une  dilatation  bronchique 
des  deux  bases,  maximum  à  gauche,  qui  n’avait  été 
qu’incomplètement  améliorée  par  une  phrénicecto- 
mie.  D’auteur  pratiqua  à  ranesthé.sie  péridurale  la 
résection  du  lobe  inférieur  gauche  après  avoir  libéré 
les  importantes  adhérences  qui  l'attachaient  à  la 
plèvre  et  avdir  lié  .son  pédicule  à  l’aide  d’un  lacs  vase- 
liné  monté  .sur  l’appareil  à  cerclage  osseux  de  Putti  ; 
après  fermeture  du  moignon  pulmonaire,  la  cavité 
pleurale  fut  refermée  et  drainée.  Des  suites  opératoires 
furent  très  simples,  et  la  cicatrisation  se  fit  par  pre¬ 
mière  intention,  sans  fi.stulisation.  Da  malade  sortit 
de  l’hôpital  très  améliorée,  l’expectoration  et  la 
fièvre  ayant  disparu.  D’auteur  insiste  sur  la  simpli¬ 
cité  d’une  telle  intervention. 

JEAN  DEREBOUEEET. 


Le  Gérant  :  Georges  J. -B.  BAIDDIÈRE. 
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REVUE  ANNUEELE 

LES 

MALADIES  INFECTIEUSES 
EN  1937 

Ch.  DOPTER 

Membre  de  l’Académie  de  médecine. 

Nombreu,se3  encore  sont  les  publications  dont 
ont  été  l’objet  les  maladies  infectieuses.  La  mois¬ 
son  reste  toujours  aussi  abondante.  L’effort 
constant  poursuivi  sur  les  affections  microbiennes 
et  parasitaires  ne  se  dénient  donc  pas;  aussi 
a-t-il  été  difficile  de  réduire  l’étendue  de  l’exposé 
qui  suit,  tant  sont  nombreux  et  intéressants  les 
travaux  qui  ont  vu  le  jour. 

infection  staphylococcique. 

Un  excellent  travail  de  Bariéty  {Journal  de 
médecine  et  de  chirurgie  pratique,  lo  septembre 
1936)  a  mis  au  point  les  notions  nouvelles  ac¬ 
quises  depui.s  une  dizaine  d’années  sur  la  clinique 
et  le  traitement  des  septicémies  à  staphylocoques. 
Les  dominantes  à  retenir  sont  :  la  porte  d’entrée 
cutanée  du  germe,  l’allure  pyosepticémique  de 
l’infection,  la  fréquence  des  foyers  secondaires 
à  tendance  pyogène  et  nécrosante.  Toutefois, 
leur  exjiression  clinique  varie  suivant  le  temps 
que  la  septicémie  met  à  s’installer  et  à  se  déve¬ 
lopper.  Aussi  convient-il  d’envisager  les  formes 
suraiguës  (staphylococcies  maUgnes  et  forme  éry- 
sipélatoïde),  les  formes  aiguës  (forme  typhoïde 
et  forme  pyohémique  avec  ses  déterminations 
viscérales  ;  poumon,  rein,  os,  peau,  etc.),  les 
formes  prolongées  Une  vue  d’ensemble  sur  la 
thérapeutique  complète  ces  doimées  cliniques  : 
chimiothérapie,  immmio-trausfusion,  action  du 
bactériophage,  vaccinotliérapie  et  sérothérapie. 

Au  point  de  vue  étiologique,  signalons  les 
intéressantes  recherches  de  Rochaix  et  Rivollier 
(Acad,  des  sciences,  15  juillet  1936),  qui  ont  obtenu 
rme  dissociation  des  staphylocoques  ;  ils  dis¬ 
tinguent  un  type  A,  grumeleux,  qui  donne  seul 
des  colonies  jaune  doré,  alors  que  le  type  B  en 
est  dépourvu  ;  les  staphylocoques  flavus,  aureus 
et  ceveus  albus  seraient  des  types  de  dissociation 
qui  se  produiraient  spontanément,  in  vitro  et  in 
vivo,  dans  des  conditions  à  détermmer;  d’autre 
part,  le  type  A  a  mie  valeur  antigène  supérieure  à 
celle  du  type  B  et  devrait  être  utilisé  pour  l’ob¬ 
tention  des  vaccins;  enfin,  le  type  A  sécrète  vrai¬ 
semblablement  une  toxine  plus  active  que  le 
type  B. 

La  plupart  des  autres  publications  ont  trait 
N“  23.  —  5  Juin  1937. 


à  la  thérapeutique  par  l’anatoxine  stajihylococ- 
cique  de  Ramon.  Un  mémoire  de  Debré,  H.  Bon¬ 
net  et  Thieffry  avait  déjà  mis  la  question  au 
pomt  l'an  dernier  (Paris  médical,  4  juin  1936)  ; 
d’après  leur  expérience  personnelle,  ils  avaient 
conclu  que  l’anatoxine  était  le  meilleur  agent 
thérapeutique  des  staphylococcies  cutanées,  mais 
que  les  résultats  étaient  incertains  dans  les  sta- 
IDhylococcies  graves  et  les  pyonéphroses,  et  défa- 
forables  dans  les  ostéomyélites.  De  même  mie 
revue  de  S.  de  Sèze  (Revue  médicale  française, 
mai  1936)  avait  établi  l'état  de  nos  connaissances 
sur  ce  sujet  :  l’auteur  avait  insisté  sur  les  réactions 
observées  et  les  moyens  d’y  remédier.  Mais  la 
question  a  évolué  depuis  lors. 

Pagniez,  Plichet  et  Ch.  Rendu  (Soc.  méd.  des 
hôp.,  16  octobre  1936)  ont  utilisé  cette  méthode 
dans  un  cas  de  staphylococcémie  très  grave  qui 
avait  débuté  par  mi  abcès  pulmonaire  et  s’était 
manifestée  par  des  suppurations  multiples  ;  à 
plusieurs  reprises,  le  pronostic  avait  semblé  fatal. 
Seules  les  injections  d’anatoxine,  sans  autre  médi¬ 
cation,  amenèrent  la  guérison  ;  à  la  quatrième 
injection,  le  staphylocoque  disparaissait  du  sang  ; 
les  suppurations  locales  persistant,  l’anatoxino- 
thérapie  fut  continuée  ;  à  la  onzième  injection, 
mi  choc  violent  se  manifesta  :  les  injections 
fment  suspendues,  et  la  guérison  s’acheva. 

Voici  mi  nouveau  cas  de  guérison  obsen’^é  par 
Et.  Chabrol  (Soc.  méd.  des  hôp.,  15  janrder  1937)  ■ 
mi  anthrax  de  l’épaule,  chez  mi  enfant  de  douze 
ans,  est  suivi  par  intermittences  d’mie  céphalée 
occipitale  avec  vomissements,  puis  d’mie  double 
névralgie  sciatique  à  réaction  méningée  aseptique, 
provoquée  sans  doute  par  mie  ostéite  vertébrale 
de  voisinage.  Traité  tout  d’abord  sans  succès  par 
un  vaccm  microbien,  il  guérit  sous  l’influence  de 
l’anatoxhiothérapie  ;  mais,  bien  que  le  pouvoir 
antitoxique  du  sérum  ait  été  très  élevé,  il  ne  fut 
pas  vacciné  contre  la  furonculose. 

Cernez  et  Mmne  (Soc.  de  médecine  du  Nord, 
décembre  1936)  :  en  trois  semaines  d’mjections 
d’anatoxinè,  mie  pleurésie  pundente  à  staphy¬ 
locoques  qui  durait  depuis  dix  mois,  malgré  drai¬ 
nage,  entra  en  rétrocession  et  guérit  complète¬ 
ment:  quatre  injections  sous-cutanées  de  ooc^oi, 
o'!«,05,  000,07  et  I  centimètre  cube  suffirent  pour 
obtenir  la  guérison. 

Un  travail  important  a  été  consacré,  d’mie  part 
par  Van  Mechelen  (Revue  d'hygiène,  novembre 
1936),  d’autre  part  par  Nélis  et  Vau  Mechelen 
(Idem,  décembre  1936),  à  la  furonculose  qu’on 
observe,  en  Belgique,  parmi  les  müieurs.  Après 
une  période  de  deux  ans,  pendant  laquelle  la 
vaccmothérapie  microbienne  fut  utilisée,  celle- 
ci  fut  abandonnée  pour  faire  place  à  des  essais 
thérapeutiques  divers  ;  mais,  dans  une  troisième 
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période,  c’est  l’anastaphylotoxine  qui  fut  em¬ 
ployée  et  donna  les  meilleurs  résultats.  Ceux-ci 
sont  particulièrement  intéressants,  car,  sur  65  cas 
traités,  les  auteurs  obtinrent  57  guérisons  et 
6  améliorations;  2  échecs  seulement  furent  enre¬ 
gistrés.  En  présence  de  ces  résultats,  ils  se  de¬ 
mandent  si,  en  raison  des  conditions  spéciales 
qui  exposent  les  mineurs  à  la  furonculose,  il 
n’y  aurait  pas  intérêt,  tant  au  point  de  vue 
de  l’employé  que  de  l’employeur,  à  les  vacciner 
préventivement. 

Ee  lecteur  trouvera,  dans  L'Écho  medical  du 
Nord,  31  mai  1936,  un  exposé  d’ensemble  des 
résultats  obtenus  par  l’anatoxinothérapie  dans 
les  staphylococcies  externes,  et  sur  le  mécanisme 
de  l’immunité  conférée  par  l’anatoxine,  en 
même  temps  que  l’étude  des  réactions  qu’elle 
provoque,  et  les  indications  d’ordre  pratique  qu’il 
convient  d’observer. 

Ramon  et  Ricliou  ont  signalé  que  certains 
lapins  succombaient  à  la  suite  d’injections  intra¬ 
veineuses  de  mélanges  neutres  de  toxine  et  d’anti¬ 
toxine  staphylococcique  ;  ils  ont  attribué  le  fait 
à  des  phénomènes  d’hypersensibilité  naturelle¬ 
ment  acquise  ;  d’après  Bocage  et  Mercier  (Soc. 
de  biol.,  Il  juillet  1936),  c’est  probablement  la 
cause  de  la  mort  de  lapins  injectés  par  Touraine, 
Renault  et  Roger,  qui  ont  observé  mi  cas  d'ané¬ 
mie  pernicieuse  consécutive  à  la  vaccination 
(Soc.  de  derm.  et  de  syphil.,  13  février  193G)  ; 
Bocage  et  Mercier  ont  établi  la  formule  sanguine 
des  sujets  vaccmés  ;  aucune  différence  n’a  été 
remarquée  après  vaccination  ;  ils  en  concluent 
que  le  fait  de  Touraine  et  de  ses  collaborateurs 
est  exceptionnel,  et  que  l’anatoxhie  est  dénuée 
de  nocivité  ;  toutefois,  ime  surveillance  attentive 
s’impose  pour  les  malades  chez  lesquels  on  est 
en  droit  de  redouter  une  réaction  exagérée  ; 
comme  l’ont  recommandé  Ramon  et  ses  colla¬ 
borateurs,  le  traitement  doit  être  commencé 
par  des  doses  très  faibles  :  o<;<!,i  (Soc.  de  hiol., 
préparée  1»^  février  1936). 

Les  efforts  de  certains  bactériologistes  ont  eu 
pour  but  d’obtenir  une  anatoxine  purifiée,  douée 
au  moins  des  mêmes  qualités  que  l’anatoxine 
par  les  moyens  utilisés  jusqu'alors. 

Boivin  et  Y.  Izard  (Soc.  de  biol.,  8  janvier  1937) 
ont  fait  connaître  un  procédé  qui  permet  de 
purifier  les  anatoxines  diphtérique  et  tétanique, 
de  même  aussi  Tanatoxme  staphylococcique. 
Cette  purification  est  réalisée  à  la  faveur  de 
l’action  précipitante  de  l’acide  trichloracétique, 
qui  laisse  en  solution  les  substances  inactives 
contenues  dans  le  produit.  La  redissolution  du 
précipité  par  un  alcali  faible  permet  de  récupérer 
la  presque  totalité  du  principe  actif  des  toxines 
et  des  anatoxines.  Il  résulte  des  recherches  de 
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Ramon,  Boivin  et  Richou  (Soc.  de  biôl.,  16  jan¬ 
vier  1937)  '1'^®  cette  anatoxine  staphylococcique 
peut  entraîner  chez  l’animal,  au  même  titre  que 
l’anatoxine  brute,  la  production  et  le  déveloii- 
pement  de  l’antitoxine  spécifique.  D’ailleurs,  en 
l’employant  à  titre  préventif  chez  l’homme, 
Ramon,  Gemez,  Boivin  et  Richou  (Soc.  de  biol., 
16  janvier  1937)  ont  remarqué  qu’elle  faisait 
preuve  d’une  activité  immunisante  égale  à  celle 
du  produit  brut.  Pour  Ramon,  Bocage,  Boivin, 
Mercièr  et  Richou  (Idem),  les  constatations  séro¬ 
logiques  et  cliniques  de  production  d’antitoxhie 
spécifique  chez  les  sujets  traités  par  l’anatoxine 
purifiée,  la  rareté  des  réactions  observées  lie 
plaident  pas  en  faveur  d’une  action  de  choc; 
le  rôle  primordial  est  certainement  dévolu  à 
l’immunité  antitoxique  ;  c’est  à  cette  dernière, 
complétée  par  les  moyens  de  défense  non  spéci¬ 
fique,  que  l’organisme  infecté  triomphe  de  l’mfec- 
tion  staphylococcique. 

Ce  rôle  protecteur  de  l’immunité  apparaît 
clairement  dans  les  faits  expérimentaux  réalisés 
par  Ramon,  Richou  et  Djourichtch  (Revue  d'im¬ 
munologie,  novembre  1936).  De  leurs  recherchés 
sur  les  lapins  vaccinés  par  l’anatoxine,  il  découle 
que,  si  l’immunité  atteint  un  degré  élevé,  la  plu¬ 
part  des  animaux  résistent  à  l’infection  ;  si  elle 
est  peu  marquée  ou  affaiblie  au  cours  du  temps, 
ils  n'offrent  qu’une  résistance  relative  ;  si  elle 
est  absente,  la  résistance  est  nulle.  Par  consé¬ 
quent,  et  contrairement  aux  avis  exprimés  par 
Porssman  et  par  Tzanck,  d’après  lesquels  l’anti¬ 
toxine  ne  jouerait  qu’un  rôle  très  limité,  l’im¬ 
munité  dont  bénéficient  les  lapins  ainsi  vaccinés 
reconnaît  bien  une  origine  antitoxique. 

Dans  rm  mémoire  paru  dans  le  même  pério¬ 
dique  (novembre  1936),  Ramon,  Bocage,  Richou 
et  Mercier  ont  exposé  les  résultats  obtenus  par 
l’étude  clinique  et  sérologique  de  plusieurs  cen¬ 
taines  de  staphylococcies  traitées  par  l’anatoxine. 
On  y  trouve  les  preuves  manifestes  de  l’efficacité 
de  cette  méthode,  accrue  par  l’emiiloi  d’une 
anatoxine  plus  active,  ainsi  que  par  le  rappro- 
cliement  des  injections,  ainsi  que  l’ont  montré 
Richou  et  Mercier  (Soc.  de  biol.,  23  janvier  1937). 
Si,  dans  mie  proportion  très  limitée  d’atteintes, 
la  guérison  n’est  pas  obtenue,  on  doit  en  recher¬ 
cher  la  cause  dans  certains  états  pathologiques 
tels  que  le  diabète  ou  les  troubles  endocriniens, 
qui  favorisent  le  pouvoir  pathogène  du  germe  et 
s’opposent  au  développement  de  l’immunité 
antitoxique. 

Tous  ces  travaux  ont  été  complétés  par  des 
expériences  diverses  qui  ont  trait  à  l’immunité 
antistaphylococcique  et  à  son  mécanisme  (Soc. 
de  biol..  Il  juillet  1936),  et  qui  mettent  en  valeur 
la  supériorité  de  la  vaccination  à  anastaphylo- 
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toxine  sur  la  vaccination  microbienne.  Enfin, 
Ramon  et  ses  collaborateurs  {Idem.,  13  juin  1936) 
ont  cherché  à  percer,  chez  le  cobaye,  le  mystère 
de  l’immunité  naturelle  qui  se  développe  à  la 
faveur  de  rhifection  directe,  contractée  le  plus 
souvent  par  contagion,  lorsque  les  animaux  vivent 
dans  des  conditions  particulières  ;  il  y  aurait  en 
même  temps  «  contagion  »  de  l’iminmiité  {Soc. 
de  biol.,  25  avril  1936), 

Ramon,  H.  Bonnet,  Nélis  et  Richou  {Soc.  de 
biol.,  4  juillet  1936)  se  sont  adonnés  également  à 
la  préparation  d’mi  sérum  antistaphylococcique 
obtenu  par  des  injections  progressivement  crois¬ 
santes  d'anatoxine,  puis  de  toxine.  Ce  sérum, 
riche  en  antitoxine,  a  été  employé  dans  des 
atteintes  d’ostéomyéhte  et  de  septicémie  à  sta¬ 
phylocoque,  soit  seul,  soit  associé  à  l'anatoxino- 
thérapie.  Un  usage  plus  étendu  de  ce  sérum 
détermmera  son  efiicacité.  H.  Bonnet,  Thieffry 
et  Montefiore  {Idem.)  l'ont  expérimenté  chez 
l’animal  :  injecté  préventivement,  vingt-quatre 
heures  avant  l’hijection  virulente  mortelle,  le 
lapin  n’est  pas  protégé  ;  la  protection  n’est 
acquise  que  si  le  sérum  est  injecté  en  même 
temps  que  la  dose  virulente. 

Enfin,  deux  mémoires  de  W.-J.  Mc  Neal  et 
F.  Frisbee  {The  Amer.  Journal  of  the  Med.  Sciences, 
février  1936)  exposent  la  technique  et  les  résul¬ 
tats  du  traitement  des  septicémies  staphylococ- 
ciques  par  le  bactériophage,  dont  les  auteurs 
estiment  l’efficacité  supérieure  à  celle  des  autres 
thérapeutiques. 

Infection  streptococcique. 

Il  n’est  pas  douteux  que  bien^des  recherches 
sur  l’infection  streptococcique  ont  été  entravées 
par  la  difficulté  d’obtenir  des  cultures  homogènes 
de  streptocoques  et,  par  là  même,  de  réaliser 
l’aggluünation  de  ces  germes.  Nitti  {Soc.  de  biol., 
9  février  1935)  semble  avoir  résolu  le  problème 
en  s’inspirant  de  la  préparation  du  milieu  de 
Uochez  et  en  la  complétant  par  l’addition  de 
sucre  d’érable  qui,  d’après  Vallée  et  Morin,  se 
montre  favorable  à  ces  cultures  microbiennes. 

Nitti  et  D.  Bovet  {Revue  d’immunologie,  sep¬ 
tembre  1936)  ont  poursuivi  leurs  études  sur  la 
chimiothérapie  appliquée  à  la  streptococcie  ;  ils 
exposent,  dans  im  mémoire,  l’état  de  nos  connais¬ 
sances  à  ce  sujet  ;  de  l’ensemble  des  expériences 
réalisées  avec  le  prontosil,  et  avec  son  dérivé 
benzylé  (septazine),  il  résulte  que  ces  substances 
agissent  surtout  dans  les  infections  streptococ- 
ciques  limitées,  comme  l’érysipèle  ;  leur  action 
est  plus  inconstante  quand  Thifection  est  géné¬ 
ralisée  :  l’ünmmiité  qu’elles  peuvent  conférer 
à  l’organisme  ne  saurait  donc  être  que  limitée. 


restant  fonction  de  la  résistance  individuelle. 
D’où,  au  point  de  vue  pratique,  l’indication  d’uti¬ 
liser  la  clfimiothérapie  avant  que  l’mfection  ait 
gagné  en  ampleur  et  surtout  à  titre  préventif, 
pour  s’opposer  au  développement  de  telles  infec¬ 
tions  dont  on  peut  craindre  l’éclosion. 

'l'outefois,  l’emploi  du  prontosil  chez  l’homme 
semble  provoquer,  en  certains  cas,  des  phéno¬ 
mènes  d’intolérance  d’ordre  allergique.  Nitti  et 
D.  Bovet  {Idem)  ont  montré,,  par  l’expérimenta¬ 
tion  sur  le  cobaye,  que  la  sensibilisation  doit 
être  liée  non  à  la  partie]  active  antistreptococ¬ 
cique  de  la  molécule,  mais  à  la  présence  de  fonc¬ 
tions  aminées  sur  le  deuxième  noyau  benzénique 
du  produit. 

Stlatineanu,  Balteanu,  Franche  et  Pop  [Acad, 
de  médecine  de  Roumanie,  5  mai  1936)  ont  obtenu 
de  bons  résultats  avec  le  prontosil  appliqué  dans 
34  cas  d’érysipèle  ;  ils  ont  observé  la  chute  im¬ 
médiate  de  la  températme  et  la  régression  rapide 
du  placard  érysipélateux  ;  mais  le  mode  de  trai¬ 
tement  ne  modifie  pa^  l’évolution  des  compli¬ 
cations  suppuratives. 

Frankl  {Klin.  Wochenschrift,  24  octobre  193G) 
a  obtenu  également  de  bons  résultats  dans  l’éry¬ 
sipèle.  Il  lui  semble  toutefois  que  le  prontosiï 
agit  davantage  en  stimulant  les  forces  défensives, 
de  l’organisme  que  par  une  action  bactéricide  ; 
les  streptocoques  seraient  ainsi  transformés  en 
saprophytes,  en  sorte  que  l’équihbre  serait  rétabli 
entre  les  germes  de  l’organisme.  Toutefois,  à  côté 
de  succès  certains,  G.  Mayer  {Idem)  s’est  heurté 
à  certams  échecs,  qui  fixent  place  à  des  guérisons 
par  l’emploi  du  streptozon,  sel  chlorhydrique  du 
prontosil  basique. 

Nitti  a  bien  voulu  rédiger  une  étude  d’ensemble 
sur  la  chimiothérapie  du  prontosil  dans  un 
article  qui  prend  place  dans  ce  numéro  de  Paris, 
médical. 

Infection  pneumococcique. 

Il  y  assurément  un  mtérêt  majeur  a  réahser 
rapidement  le  diagnostic  bactériologique  de  la 
pneumococcie  et  du  type  du  pneumocoque 
pathogène  ;  J.  Troisier,  Bariéty  et  Brouet  (Presie 
médicale,  23  janvier  et  17  février  1937)  ont  fait 
coimaître  im  procédé  capable  de  répondre  à  ces 
exigences.  Eeur  méthode  comporte  tout  d’abord 
l’identification  presque  immédiate  (en  quelques 
minutes)  du  type  de  pnemnocoque  en  cause, 
par  l’épreuve  du  gonflement  des  capsules  ;  puis 
la  confirmation  rapide  de  ce  type  (en  quelques 
heures)  par  l’épreuve  du  péritoine  de  la  souris 
et  celle  du  gonflement  de  la  capsule  ;  enfiai  une 
étude  bactériologique  des  autres  caractères  du 
germe  (en  un  à  deux  jours). 
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Il  ne  saurait  être  question  de  décrire  ici,  en 
quelques  lignes,  la  technique  utilisée  par  les 
auteurs  ;  nous  renvoyons  donc  aux  deux  articles 
originaux  le  lecteur  que  la  question  peut  inté¬ 
resser.  Cette  technique  paraît  simple,  rapide  et 
précise  pour  reconnaître  le  pneumocoque  patho¬ 
gène  et  en  déterminer  le  type.  Cette  détermma- 
tion  est  indispensable  en  vue  de  l’application 
rapide  d’une  thérapeutique  spécifique  d’urgence, 
telle  qu’elle  est  pratiquée  à  l’étranger.  Bullowa 
en  particulier  (The  J.  of  Amer.  Med.  Ass.,  g  no¬ 
vembre  1935  et  Klinische  Woch.,  30  mai  1936), 
en  utilisant  des  sérums  monovalents  ada23tés 
aux  divers  types  de  pneumocoques,  a  pu,  chez 
les  sujets  traités,  réduire  de  50  p.  100  la  morta¬ 
lité. 

Un  effort  considérable  a  été  fait  depuis  bien 
des  années  pour  protéger  de  la  imeumonie  et 
des  affections  pulmonaires  aiguës  les  travailleurs 
indigènes  ■  des  usines  sud-africaines.  Sp.  Lister 
et  Ordman  (Publicai.  of  the  South  Afr.  Institute 
for  Medical  Research,  avril  1935)  ont  décrit  les 
énormes  difficultés  auxquelles  s’est  heurtée  la 
vaccination  préventive  entreprise  déjà  en  1911, 
sous  la  direction  de  Wright.  La  question  est  passée 
par  plusieurs  phases,  dont  les  unes  s’étaient 
montrées  encourageantes  et  dont  d’autres  ont 
amené  des  déceptions  en  raison  de  la  multipli¬ 
cation  insolite  des  divers  types  de  pnemnocoques, 
de  même  aussi  du  nombre  des  germes  qui  s’y 
associent  dans  leur  œuvre  [jathogène.  Actuelle¬ 
ment,  on  prépare  xm  vaccm  autogène  contenant 
Il  milhards  de  germes,  parmi  lesquels  figurent 
huit  types  des  méningocoques  rencontrés  loca¬ 
lement  et  des  germes  isolés  des  affections  pulmo¬ 
naires  courantes.  Toutes  les  recrues  sont  soumises 
aux  injections  vaccinantes.  Les  résultats  obtenus 
sont  «  plus  qu’encourageants  »  :  dans  mie  usine, 
la  morbidité,  qui  était  de  54  p.  100  en  1929  et 
45,  59  en  1930,  est  tombée  à  9,85  en  1933  ;  la 
mortaUté,  qui  atteignait  8,3  p.  i  000  en  1929, 
s’est  abaissée  à  i,i  p.  i  000  en  1933.  Aussi,  satis¬ 
faits  de  ce  vaccin  autogène,  Sp.  Lister  et  Ordman 
ont  l’intention  de  l’employer  systématiquement 
à  l’avenir,  sous  réserve  des  modifications  de 
composition  que  l’expérience  pourra  leur  faire 
apporter. 

Infection  charbonneuse. 

Dans  une  série  d’essais  antérieurs  (Acad,  des 
sciences,  i®'  juillet  1935  et  Soc.  de  biol.,  6  juillet 
1935),  G.  Ramon  et  Staub  avaient  obtenu  une 
immunité  sohde  et  durable  chez  le  mouton 
auquel  ils  avaient  inoculé  du  «  premier  vaccin  » 
anticharbonneux  incorporé  dans  de  la  lanoline  ; 
une  dose  unique  était  suffisante  pour  prémunir 


l’animal  contre  une  üioculation  d’épreuve  très 
sévère. 

Toutefois,  tout  en  étant  très  efficace,  ce  pro¬ 
cédé  ne  s’est  pas  montré  dénué  d’inconvénients  : 
jiréiiaration  pieu  facile,  emploi  pieu  commode  du 
vaccin  enrobé,  eii  raison  du  manque  de  fluidité 
de  l’excipient  utilisé.  Aussi  les  auteurs  se  sont-ils 
adonnés  à  de  nouveaux  essais  (A  cad.  des  sciences, 
6  juillet  1936  :  Acad,  de  médecine,  9  mars  1937  '■ 
Revue  d'immunologie,  sepitembre  1936),  à  la 
faveur  desquels  ils  ont  ajouté  au  vaccin  anti- 
charbonneux,  soit  de  la  gélose,  soit  de  l’almi, 
soit  de  ces  deux  substances  ;  les  résultats  en  sont 
les  suivants  :  le  vaccm  simplement  gélosé  suffit 
pour  conférer  l’inimmiité  après  une  seule  injec¬ 
tion  ;  l’adjonction  de  l’alim  a  piour  effet  de  la 
renforcer  dans  son  intensité  et  sa  durée  ;  de  jilus, 
elle  est  précoce,  puisqu’elle  s’établit  le  cinquième 
jour  après  l’mjection.  La  solidité  de  cette  vacci¬ 
nation  est  démontrée  par  la  résistance  des  ani¬ 
maux  non  seulement  à  l’épreuve  classique  à 
l’aide  de  spores  virulentes,  mais  aussi  de  cultures 
de  vingt-quatre  heures  en  bouillon.  Les  auteurs 
sont  autorisés  à  conclure  que  cette  méthode  du 
vaccin  anticharboimeux  «  gélosé  et  almié  »  com¬ 
porte,  sur  la  technique  classique  de  Pasteur,  des 
avantages  incontestables  qui  peuvent  ainsi  se 
résumer  ;  emploi  du  virus  le  plus  atténué,  confé¬ 
rant,  après  une  injection  unique  de  premier  vac¬ 
cin,  mie  immmiité  solide,  précoce  et  durable. 

Rougeole. 

Les  manifestations  ménhigo-encéphaliques  de 
la  rougeole  contmuent  à  s’observer  avec  mie  cer¬ 
taine  fréquence.  ChaUer,  Plauchu  et  Badinand 
(Journal  de  médecine  de  Lyon,  septembre  1936) 
en  ont  observé  10  cas.  Les  accidents,  qui  sur¬ 
viennent  presque  toujours  après  la  disparition 
de  l’exantlième,  peuvent  se  présenter  sous  des 
formes  généralisées,  des  formes  localisées,  hémi¬ 
plégiques,  des  formes  de  méningo-encéphalite 
hémorragique,  mie  forme  ménhigée  pure,  ime 
forme  larvée.  Le  liquide  céphalo-rachidien  montre 
ime  h3q)eralbuminose  modérée,  de  l’hyper- 
glycorachie,  une  lymphoc3d:ose  discrète.  Les  lé¬ 
sions  sont  inflammatoires,  dégénératives,  proh- 
fératives.  La  pathogénie  prête  toujours  à  dis¬ 
cussion  ;  le  virus  morbilleus  peut-il  en  être  rendu 
responsable  ? 

Pour  enrayer  une  épidémie  commençante  de 
rougeole  et  de  coqueluche  parmi  les  enfants  d’un 
préventorimn,  Stillmunkes  et  Dubois  (Revue 
d'hygiène,  mars  1937),  ont  utilisé  avec  succès 
le  sérum  de  convalescent  de  rougeole  et  le  sérum 
de  convalescent  de  coqueluche. 

Cruchet  et  Clarac  (Pédiatrie,  septembre  1936) 


C.  DOPTER.  —  LES  MALADIES  INEECTIEUSES  ËN  igsy  489 


ont  utilisé  l^hémoprémunition  pour  enrayer  deux 
épidémies  qui  ont  sévi  dans  la  région  bordelaise  ; 
ils  ont  obtenu  le  résultat  cherché  en  injectant, 
pendant  la  période  d’incubation,  de  petites  doses 
de  sang  de  convalescent  :  la  dose  de  9  centimètres 
cubes  de  sang  total  leur  paraît  suffisante  pour 
les  enfants  d’mie  dizaine  d’années  ;  une  dose 
moindre  paraît  suffire  pour  les  enfants  plus  jeunes. 
Méthode  efficace  par  conséquent,  et  anodine. 

M™»  K.  PapjD,  de  Budape.st  {Soc.  de  biol., 
12  décembre  1936),  a  observé  un  cas  d’infection 
inapparente  de  la  rougeole  :  trois  enfants  ont 
été  inoculés  avec  du  sang  d’mi  enfant,  prélevé 
au  dixième  jour  de  l’incubation  probable  d’mie 
rougeole  ;  les  trois  enfants  contractèrent  mie 
rougeole  bénigne,  alors  que  le  donneur  resta 
indemne.  Donc,  rougeole  spontanée  mappa- 
rente. 

De  même  auteur  {Idem)  a  pensé  qu’on  peut  uti¬ 
liser  le  phénomène  d’inhibition  de  Debré  pour 
effectuer  le  dosage  des  antitoxines  du  sérum  de 
rougeoleux  et  rechercher  le  moment  où  se  montre 
le  maximum  de  concentration.  Si  le  sérum  anti¬ 
toxique  ainsi  obtenu  ne  peut  guérir  une  rougeole 
en  pleine  activité,  peut-être  serait-il  capable 
d’atténuer  la  gravité  des  formes  malignes  s’il 
était  utilisé  à  fortes  doses  à  la  période  d’invasion. 

Chevalley,  Duchon  et  Fourestier  {Presse  médi¬ 
cale,  9  mai  1936)  ont  utilisé,  pour  prévenir  les 
infections  broncho-pulmonaires  de  la  rougeole, 
les  injections  de  sérum  antidiphtérique  combinées 
à  des  injections  de  lysat-vaccin  polyniicrobien 
(celles-ci  renouvelées  quotidiennement  pendant 
huit  jours).  Ils  ont  observé  chez  les  rougeoleux 
traités  mie  diminution  considérable  de  la  morta¬ 
lité. 

Chantriot' (^w«.  d’hyg.  publique,  janvier  1937) 
attire  l’attention  .sur  l’existence  de  signes  ocu¬ 
laires,  véritable  signe  de  Koplik  conjonctival, 
apparaissant  très  tôt,  même  pendant  la  période 
d’incubation,  et  permettant  un  dépistage  précoce 
de  la  rougeole,  sur  lequel  la  prophylaxie  pourrait 
s’appuyer  avec  avantage. 

Une  bonne  étude  a  été  exposée  par  Nicolan- 
gelo  Carrara  {La  Pediatria,  1“''  décembre  1936) 
sur  les  rapports  entre  la  rougeole  et  la  tuber¬ 
culose.  Retenons  plus  particulièrement  le  fait 
que  la  séro-prophylaxie  aurait  pour  effet  d’em¬ 
pêcher  les  réactivations  tuberculeuses  post- 
morbilleuses. 

Scarlatine. 

Des  complications  cérébro-méningées  de  la 
scarlatine  ne  sont  pas  fréquentes,  et  celles  qui 
ont  été  décrites  revêtent  un  caractère  assez 
variable.  D’observation  d’Hamon  et  Bolzinger 


{Soc.  de  méd.  militaire,  juin  1936)  rentre  dans  ce 
cadre  :  douze  jours  après  une  scarlatine  de 
moyenne  intensité  et  d’aUure  bénigne,  se  déclare 
une  myélite  transverse  qui,  les  jours  suivants, 
évolue  suivant  un  mode  ascendant  rappelant 
celui  de  la  maladie  de  Dandry  ;  donc  myélite 
ascendante,  terminée  par  la  mort.  Signalons  ime 
bonne  étude  d’ensemble  de  R.  Martin  et  Cham¬ 
pion  {Arch.  de  méd.  des  enfants,  février  1939)  sur 
l’encéphalomyélite  charbonneuse. 

En  certams  faits,  le  virus  scarlatin  semble 
porter  son  action  pathogène  uniquement  sur  les 
méninges,  sous  la  forme  d’ime  méningite  à  lym¬ 
phocytes.  Telle  l’observation  rapportée  par 
J.  Olmer  et  Degré  {Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris, 
13  mars  1936),  où  les  symptômes  méningés  ont 
débuté  le  sixième  jour,  avec  mie  fièvre  de  40°, 8 
et  des  signes  généraux  graves  ;  liquide  céphalo¬ 
rachidien  d’abord  normal  qui,  huit  jours  après, 
était  peu^ilé  de  lymphocytes  et  se  montrait  hyper- 
albumineux.  Guérison  assez  lente. 

Voici  encore  un  fait  exceptionnel  :  au  dix- 
septième  jour,  Périer  {Pédiatrie,  septembre  1936) 
a  vu  évoluer  un  purpura  fulminans  terminé  par 
la  mort  le  cinquième  jour  après  le  début  de 
l’apparition  des  ecchymoses.  De  telles  observa¬ 
tions  sont  rares. 

Zischinsky  {Munch.  Mediz.  Wocli.,  27  no¬ 
vembre  1936)  attire  l’attention  sur  mi  œdème 
des  niams  et  des  pieds,  survenu  dans  trois  cas 
de  scarlatme,  pendant  la  troisième  ou  quatrième 
semaine,  caractérisé  par  l’absence  de  godet  et 
de  modifications  de  la  peau.  Dans  un  de  ces  cas, 
l’existence  de  suffusions  sanguines  a  permis  de 
rapporter  cet  œdème  à  l’origine  vasculaire  de 
cette  complication,  qui  relèverait  de  la  toxine 
scarlatineuse. 

Au  point  de  vue  pathogénique,  les  avis  sont 
toujours  très  partagés  :  streptocoque  ?  virus  fil¬ 
trant  ?  Imanura  et  ses  collaborateurs  {Japanese 
Journal  of  exp.  medicine,  20  décembre  1934  et 
20  juin  1935)  avaient  pensé  résoudre  le  problème 
en  moculant  le  sang  de  scarlatmeux  dans  le 
testicule  du  lapm  ;  à  la  faveur  de  passages  succes¬ 
sifs  sur  l’animal,  l’inoculation  intraveineuse  de 
l’émulsion  testiculaire  produisait  mie  éruption 
rappelant  celle  du  virus  herpétique  et  de  la 
vaccine  ;  l’inoculation  coméenne  faisait  appa¬ 
raître  la  présence  de  corpuscules  semblables  aux 
corps  de  Guamieri  et  de  micro-organismes  intra 
ou  extracéllulaires  (virus  S).  Des  auteurs  avaient 
pensé  se  trouver  en  présence  du  virus  scarlatm. 
C.  Devaditi,  R.  Martin,  Schœn  et  Rouessé  {Presse 
medicale,  29  août  1936)  ont  repris  ces  expé¬ 
riences,  mais  en  injectant  également,  comme 
témoin,  du  sérum  normal,  qui  provoqua  les  mêmes 
constatations  ;  l’élément  pathogène  qui  les  pro- 
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voque,  et  qui  reste  indéterminé,  n’a  donc  rien 
de  commun  avec  le  virus  scarlatineux. 

Gastinel  et  Conte  {Soc.  de  Moi.,  4  juillet  1936) 
ont  mis  en  évidence  les  afiSnités  de  la  toxine 
stireptococcique  scarlatineuse  par  le  système 
neuro-végétatif  :  le  filtrat  déposé,  chez  le  cobaye, 
sur  le  tronc  du  sympathique  détermine  deralbiuni- 
nnrie,  de  l’hématurie,  de  l’azotémie,  de  l’amai¬ 
grissement  et  la  mort  ;  l’autopsie  montre  des 
lésions  purpuriques  sur  l’estomac  et  le  tractus 
intestinal,  plaques  de  Peyer  et  ganglions  hémor¬ 
ragiques,  congestion  intense  des  surrénales,  de 
la  rate  et  du  foie. 

ha  durée  de  l’isolement  des  scarlatmeux  est 
toujours  en  discussion.  Pour  aider  à  la  déter¬ 
miner,  von  Rechlperg  et  Ohler  {Wiener  KUnische 
Woch.,  septembre  1936)  ont  établi  ime  statis¬ 
tique  portant  sur  les  cas  de  contanûnation  par 
les  convalescents  de  scarlatine  rendus  à  leur 
famille  après  la  période  légale  de  quarante  jours  ; 
or,  sur  12  820  cas  recueillis,  on  observe  mi  pour¬ 
centage  de  3,3  p.  100  de  «  contamination  de 
retour  »  ;  il  n’est  pas  inférieur  à  celui  qu’on 
relève  dans  les  pays  où  l’isolement  est  de  trente 
jours  :  la  prolongation  de  la  contagiosité  tient 
soit  à  l’existence  d’une  complication,  soit  à  une 
gravité  particulière  de  l’atteinte  scarlatineuse. 
Les  autemrs  concluent  que  l’isolement  de  qua¬ 
rante  jours  est  trop  long  pour  les  cas  .simples, 
et  trop  com±  poitr  certains  autres  :  ils  proposent 
de  le  fixer  à  quatre  semaines,  sous  réserve  de 
prolongation,  «  jusqu’à  la  disparition  de  tout 
signe  clinique  pouvant  constituer  im  danger  de 
contamination  ». 

Signalons  les  essais  de  vaccination  préventive 
effectués  en  Roumanie  par  Hortopan  et  Ciulin 
{Revue  d’hygiène,  avril  1936),  àl’aide  d’une  ana¬ 
toxine  scarlatineuse.  De  leurs  constatations,  il 
résulte  que  les  qualités  antigèniques  de  ce  pro¬ 
duit  ne  sont  pas  satisfaisantes.  La  seule  partie 
immunisante  des  filtrats  de  cultmres  de  strepto¬ 
coques  scarlatmeux  traités  par  le  formol  paraît 
n’être  autre  que  la  quantité  de  toxine  non  trans¬ 
formée  ;  il  conviendra  donc  d’utiliser  d’autres 
vaccins  plus  efficaces.  Un  travail  d’Albesco  {Idem) 
sur  le  même  sujet  n’aboutit  pas  à  des  conclusions 
définitives. 

Oreillons. 

VI.  Mikulowski  {Paris  médical,  31  octobre 
1936)  a  observé,  chez  xme  fillette  de  deux  ans, 
au  cours  des  oreillons,  l'évolution  d’une  ophtal¬ 
mie  métastatique  (inflammation  de  l’uvée,  de 
la  choroïde  et  de  tout  le  globe  oculaire)  survenue 
trois  joins  après  le  début  des  syndromes  ourlieus. 
Ces  phénomènes  s’accompagnèrent  des  troubles 
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cliniques  connus  de  la  méningite  oirrliefine,  qui 
peut  en  être  considérée  comme  la  cause,  et 
notamment  d’ime  bradycardie  que  l’auteur  envi¬ 
sage  comme  un  signe  de  réaction-  méningée, 
malgré  l’absence  de  réaction  cellulaire  du  liquide 
céphalo-rachidien.  La  malade  présentait  éga¬ 
lement  de  l’h3q)erglycémie  qui,  d’ajirès  Mku- 
lowski,  peut  témoigner  de  l’existence  d’mie  pan¬ 
créatite  rendue  fruste  par  l’absence  dé  signes 
pouvant  révéler  cette  dernière.- 

Wegelin  a  consacré  un  mémoire  hitéressant 
à  l’étude  de  la  méningo-eilcéphalite  ourliemie 
{Scrheizerische  Medizibische  Woch.,  1935,  P-  249), 
d’après  les  cas  connus  et  l’observation  d’mi  cas 
mortel  observé  chez  mi  enfant  de  huit  ans  qui 
présenta,  onze  jours  après  la  fluxion  parotidienne, 
des  syndromes  méningés  avec  paralysie  de  la 
sixième  paire  et  du  bras  gauche,  du  trismus  et 
des  convulsions  intéressant  les  muscles  des  maxil¬ 
laires  et  du  thorax.  Mort  au  bout  de  dix-huit 
jours.  L’examen  histologique  montra  dans  l’ad¬ 
ventice  des  veinules  encéphaliques,  des  infiltra¬ 
tions  étendues  de  lymphocytes  ;  dans  la  substance 
cérébrale,  des  hémorragies,  ime  augmentation 
de  noinbre,  im  gonflement  et  rme  dégénéres¬ 
cence  graisseuse  dés  petites  cellules  gliales,  une 
dégénérescence  légère  des  cellules  ganglionnaires, 
enfin  la  destruction  des  ceUuleS  de  la  corne  anté¬ 
rieure  gauche  de  la  moelle  cervicale,  cause  évi¬ 
dente  de  la  paralysie  du  bras. 

Enfin,  Brunei  et  Dérobett  {Soc.  méd.  des  hôp., 
29  janvier  1937)  ont  signalé  que  la  méningite 
observée  par  eüx  chez  un  oreillard  a  été  causée 
par  Dipl.  pharyngis  flavus  III,  qui  fut  d’aUleUfs 
retrouvé  dans  l’exsudât  pharyngé,  l’expeclotation 
et  l’urine. 

>  Grippe. 

L’étude  du  virus  grippal  est  entrée  dans  une 
voie  nouvelle  depuis  que  W.  Smith,  Andrewes  et 
Dimkhi,  puis  Andrewes,  Laidîaw  et  Wilson 
Smith, .en  1935^  ont  réalisé  l’infection  expéri¬ 
mentale  chez  le  furet,  en  utilisant  l’exsudât 
pharyngé  ou  nasal  de  sujets  atteints  d’influenza 
{British  Journal  Exp.  Path.,  décembre  1935, 
p.  566),  qu’ils  vinjectèrent  par  la  voie  nasale. 
Rappelons  que  ces  auteurs  avaient  observé  la 
neutraUsation  de  ce  virus  par  le  sérum  d’adultes 
convalescents. 

Dujarric  de  La  Rivière  et  Chevé {Acad. de  rr\éde- 
'Àne,  24  novembre  1936)  ont  repris  ces  expériences 
et  en  ont  apporté  la  pleine  confirmation  :  la 
contamination  du  furet  s’effectue  directement, 
par  instillation  intranasale  ou  intrapulmonaire, 
ou  en  plaçant  des  animaux  infectés  dans  des  cages 
d’animaux  sains.  La  grippe  du  furet  se  traduit 
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par  du  catarrhe  oculo-nasal,  de  l’éternuement, 
une  coiurbe  fébrile  de  type  diphasique,  de  la 
somnolence,  de  l'inappétence  ;  l’animal  guérit 
généralement,  I^e  virus  peut  également  infecter 
la  souris,  mais  seulement  après  passage  par  le 
furet.  L’infection  expérimentale  du  furet  est 
contagieuse  poiu:  l’homme,  témoin  les  contami¬ 
nations  de  laboratoire,  ainsi  que  les  résultats 
positifs  effectués  en  Amérique  et  en  Angleterre 
sur  des  volontaires.  L’homme  et  les  animaux 
infectés  par  le  virus  du  furet  possèdent,  pendant 
un  certain  temps,  une  immrmlté  solide. 

Dujarric  de  La  Rivière  et  Chevé  {Acad,  de  méde¬ 
cine,  g  février  1937)  ont  pu  infecter  le  furet  avec 
des  virus  provenant  d’atteintes  grippales  obser¬ 
vées  à  Paris,  en  effectuant  l’instiUation  intra- 
nasale  du  filtrat  de  produits  de  lavages  de  gorge 
de  sujets  grippés. 

On  trouvera,  dans  Le  Mouvement  sanitaire 
de  novembre  1936,  rme  étude  complète  que  ces 
auteurs  ont  consacrée  à  la  grippe  du  furet,  et  qui 
met  bien  au  point  l’état  actuel  de  nos  connais¬ 
sances  sur  ce  sujet. 

Notons  encore  im  travail  d’ensemble  d’Ant. 
Béclère  {Presse  wMcafe,  16  janvier  et3  avril  1937). 
qui  fournit  des  renseignements  du  plus  haut  in¬ 
térêt  sur  l’influenza humaine  et  l 'épizootie  porcine, 
observée  pour  la  première  fois  aux  États-Unis 
(État  d’Iowa),  au  cours  de  la  pandémie  grippale 
de  1918.  Or,  en  1934,  Elkeles  (Hollande)  avait 
montré  la  possibilité  de  transmettre  au  cochon, 
par  voie  nasale,  l’influenza  humame.  Shope  et 
Francis  confirmaient  récemment  {The  J.  of  Exp. 
Med.,  novembre  1936)  ces  données  essentielles. 
Il  résulte  de  ces  recherches  que  l’infiuenza 
porcine,  née  vraisemblablement  de  la  pandémie 
de  1918,  par  contamination  accidentelle  de 
l’homme  au  cochon,  est  provoquée  par  le 
même  virus  filtrant,  auquel  s’associe  le  bacille 
de  Pfeiffer,  responsable  d’infections  secondaires, 
parfois  mortelles.  Cette  disjonction  du  pouvoir 
pathogène  de  l’un  et  de  l’autre  est  aflSrmée  par 
les  travaux  de  Shope  et  Francis,  qui,  par  ailleurs, 
ont  mis  en  valeur  la  possibilité  d’ime  vaccination 
préventive  contre  cette  infection  spécifique. 

X.  Leclainche  et  Verge  {Mouvement  sanitaire, 
novembre  1936)  ont  émis  l’hypothèse  de  l’imi- 
cité  du  virus  de  la  grippe  porcine,  de  la  grippe 
humaine  et  de  la  «  maladie  des  porchers  i>.  Shope 
et  Francis  {The  J.  of  Exp.  Med.,  novembre  1936) 
ont  d’àUleurs  mis  en  évidence  la  susceptibilité 
des  porcs  au  virus  grippal  humain,  à  la  suite 
d’inocrdations  par  voie  nasale  de  ce  dernier  ; 
l’infection  ainsi  déterminée  ne  se  distinguerait 
aucunement  de  celle  que  cause  le  virus  grippal 
porcin.  ’ 


Maladie  des  porchers. 

Une  maladie  nouvelle  a  vu  le  jour  :  c’est  celle 
que  G.  Penso  a  décrite  sous  le  nom  de  «  maladie 
des  porchers  »,  ou  de  «  méningo-typhus  éruptif  ». 
FUe  a  fait  l’objet  de  deux  notes  préliminaires 
à  V Académie  royale  de  médecine  de  Rome,  en  1933 
et  1935,  et  d’un  travail  d’ensemble  paru  dans 
La  Revue  d'hygiène  et  de  médecine  préventive, 
en  juillet  1936.  ÉUe  a  été  observée  en  Haute- 
Savoie  par  Penso,  en  Suisse  par  Urich,  Demole, 
Roch  (Genève),  en  Italie  par  Campanacci  (Parme); 
Charleux  en  a  constaté  des  atteintes  dans  la 
région  d’Annemasse  {Soc.  méd.  des  hôp.  de  Lyon, 
1936)  et  C.  Bocca  à  Saint-Étienne  {Idem,  24  no¬ 
vembre  1936).  Charleux  vient  de  lui  consacrer 
une  étude  {Presse  médicale,  24  mars  i937)  sous  le 
vocable  de  «  méningite  bénigne  des  porchers  ». 

Maladie  à  caractère  professiomiel,  elle  atteint 
les  personnes  qui  travaillent  le  lait  dans  les 
«  fruitières  »  et  s’occupent  en  même  temps  de 
l’élevage  des  porcs.  ÉUe  se  caractérise  par  un 
début  brusque  marqué  par  l’entrée  en  scène  d’ime 
fièvre  modérée,  une  symptomatologie  intesti¬ 
nale  de  type  typhoïdique,  se  terminant  habi- 
tueUement  par  un  exanthème  ;  ces  phénomènes 
sont  bientôt  suivis  d’une  rémission  et  même  d’une 
chute  complète  de  la  températmre,  puis  d’une 
phase  fébrile  plus  longue,  marquée  par  l’éclosion 
d’un  syndrome  méningé.  Maladie  généralement 
bénigne. 

Le  lecteur  que  la  question  peut  intéresser 
trouvera  la  description  complète  dans  le  mémoire 
de  Penso  {Revue  d'hygiène,  juület  1936).  comme 
aussi  dans  une  conférence  reproduite  dans  Le 
Mouvement  sanitaire  de  novembre  1936. 

L’étiologie  de  cette  affection  n’est  pas  encore 
précisée  ;  on  sait  seulement  qu’elle  est  en  relation 
avec  l’élevage  des  porcs  et  avec  une  infection 
épizootique  qui  règne  parmi  ces  animaux;  elle 
est,  jusqu’alors,  assez  mal  définie.  Il  s’agit  assu¬ 
rément  d’un  virus,  car  P.  Durand,  P.  Giraud, 
Ed.  Larrivé  ét  A.  NostraJlet  {Acad,  des  sciences, 
26  octobre  et  16  novembre  1936)  ont  pu,  dans 
un  but  pyrétothèrapique,  reproduire  l’infection 
chez  des  sujets  atteints  de  troubles  mentaux 
en  leur  injectant  du  sang  provenant  des  malades  ; 
ils  ont  constaté,  outre  la 'virulence  du  sang,  le 
pouvoir  infectant  des  urines  et  des  selles,  et  une 
virulence  inconstante  du  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien.  La  maladie  expérimentale  est  aussi  bénigne 
que  la  maladie  naturelle.  La  nature  du  virus  est 
encore  indéterminée. 

Verge  et  X.  Leclainche  {Mouvement  sanitaire, 
novembre  1936,  et  Paris  médical,  27  février  1937) 
sont  tentés  d’établir  un  rapprochement  entre 
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cette  infection  nouvelle,  la  grippe  humaine  et 
la  grippe  des  porcelets,  tant  il  leur  apparaît 
qu’elles  se  traduisent  par  des  symptômes 
analogues,  et  que  leur  virus  doit  présenter  des 
similitudes. 

Poliomyélite. 

La  prévention  de  la  poliomyélite,  qui,  réceui; 
ment  encore,  fit  tant  de  ravages  aux  États-Unis, 
continue  à  préoccuper  les  auteurs  américains. 
Saucier  (Pédiatrie,  octobre  1936)  a  exposé  briè¬ 
vement  les  diverses  métliodes  utilisées  récem¬ 
ment.  Après  avoir  rappelé  les  insuccès  retentis¬ 
sants  des  vaccins  de  Brodie  et  de  Kolmer,  qui 
déterminèrent,  chez  douze  enfants  vaccinés,  des 
poliomyélites  tyjiiques,  il  relate  les  essais  heu- 
teux  de  Brebner  et  de  Stokes  (Am.  Journal 
Diseuses  of  Child.,  décembre  1935),  qui  injec¬ 
tèrent  .préventivement,  à  ces  enfants  de  moins 
de  quinze  ans  et  de  plus  d’un  an,  10  à  20  centi¬ 
mètres  cubes  du  sérum  de  leurs  parents  ;  la  pilu- 
part  furent  préservés.  Mais  la  prophylaxie  améri- 
came  semble  s’orienter  actuellement  dans  ime 
voie  différente  à  la  suite  de  recherches  qui  sont 
de  nature  à  démontrer  que,  dans  les  conditions 
naturelles,  c’est  le  rhino-pharynx  qui  constitue 
la  porte  d’entrée  du  virus.  Certes,  cette  notion 
n’est  pas  nouvelle,  mais  elle  était  assez  discutée 
par  certains.  Il  semble  que  toute  hésitation 
doive  disparaître  actuellement,  ainsi  qu’en 
témoignent  les  expériences  suivantes,  d’après 
lesquelles,  pour  atteindre  les  centres  nerveux, 
le  virus  suivrait  les  nerfs  olfactifs  :  A  tm  lot  de 
cinq  singes,  on  sectionne  des  deux  côtés  les  nerfs 
olfactifs  et  on  enlève  partiellement  le  bulbe 
olfactif,  ainsi  que  leurs  bandelettes,  puis  on 
instille,  au  niveau  des  fosses  nasales,  une  émulsion 
de  moelles  vindentes  ;  même  instiUatioii  à  un  lot. 
de  témoins,  dont  on  laisse  intacts  les  nerfs  olfac¬ 
tifs.  Ces  derniers  contractent  la  poliomyélite, 
alors  que  les  animaux  du  premier  lot  restent 
indemnes  et  que  leur  sérum  n’est  doué  d’aucrme’ 
propriété  neutralisante  (Brodie  et  Paxk). 

Ces  faits'  ont  été  le  point  de  départ  d’essais 
de  chimioprophylaxie,  réalisés  dans  le  but  d’aug¬ 
menter  la  résistance  de  la  muqueuse  naso- 
pharyngée.  A  la  suite  d’instülations  nasales 
d’acide  tamiique  à  4  p.  100,  ou  d’alun  sodique, 
Sabin,  OUtsthy  et  Cox  (Journal  of  Baci.,  janvier 
1936,  P-  35)  oiit  pu  préserver  14  singes  sur  16 
de  la  poliomyélite  expérimentale  obtenue  par 
inoculation  intranasale. 

Schultz  et  Gebhardt  (California  and  Western 
Afed!., •février  1936)  ont  obtenu  de  bons  résultats 
à- l’aide  d’irrigations  d’acide  picrique  à  i  p.  100, 
pendant  trois  joius  consécutifs.  D’autres  sub¬ 
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stances  ont  été  utilisées,  notamment  le  trinitro- 
crisol  et  le  merciuochrome,  etc.  ;  mais,  à  leurs 
yeux,  c’est  l’acide  picrique  qui  présenterait  le 
plus  d’avantages  pour  la  prophylaxie  humaine  ; 
celle-ci  mériterait  d’être  entreprise  sur  ces  bases  ; 
les  auteurs  recommandent  de  pulvériser  cette 
solution  dans  les  fosses  nasales  pendant  trois 
jours  consécutifs,  et  ensuite  à  des  intervalles 
de  sept  à  dix  joins,  pendant  une  épidémie  de 
poliomyélite.  Il  appartiendra  donc  à  l’avenir 
de  prouver  l’efficacité  de  cette  méthode.  Bille 
aurait  pour  but,  en  somme,  de  réaliser  non 
i’ antisepsie, mais  l’imperméabüité  de  la  muqueuse. 

La  question  de  la  thérapeutique  par  le  sérum 
de  convalescent  est  toujours  à  l’étude.  Schloss- 
berger  et  Th.  Link  (Arbeiten  aus  dem  Rcichs- 
gesundheitsamte,  vol.  LXVIII,  p.  221)  ont  procédé 
à  une  vaste  enquête,  poursuivie  à  Berlin  depuis 
1932,  sur  les  quahtés  curatives  du  sérum  de 
convalescent  ;  sur  26  sujets  traités  dès  le  stade 
préparal5d;ique,  24  guérirent  et  2  seulement 
fxuent  atteints  de  paralysie,  sans  décès.  Par 
contre,  sur  les  20  qui  ne  reçurent  le  sérum  qu’après 
apparition  des  phénomènes  paralytiques,  25  suc¬ 
combèrent,  148  ne  furent  pas  améliorés  et, 
chez  28,  les  paralysies  entrèrent  en  rétrocession. 
Les  pourcentages  sont,  dans  ces  cas,  à  peu  près 
identiques  à  ceux  qui  ne  reçurent  pas  de  sérum  ; 
d’où  il  résulterait  que  ce  dernier  n’est  efficace 
que  s’il  est  employé  d’mie  façon  précise.  D’après 
les  auteius,  on  ne  pourra  porter  un  jugement 
définitif  qu’à  la  faveiu  d’une  documentation 
plus  abondante.  Les  auteurs  signalent  qu’une 
vaste  organisation  a  été  conçue  en  Allemagne 
pour  la  récolte  du  sang  de  convalescent,  qui  est 
envoyé  aux  firmes  de  Marbourg  et  de  Dresde. 
Cette  organisation  n’en  est  qu’à  son  début. 

Encéphalite  épidémique. 

Silbennann  et  Zappert  (Wiener  Kl.  Woe/i., 
28  février  1936)  ont  groupé  les  cas  d’éncéphalite 
épidémique  et  non  épidémique  apparus  au  cours 
des  çlix  dernières  années.  Dans  un  premier 
groupe,  ils  classent  les  atteintes  ayant  donné 
des  séquelles  habituelles  ;  ce  sont  les  cas  aigus 
observés  au  coins  de  l’épidémie  de  1918  et  des 
poussées  de  1921  et  1923.  Dans  un  deuxième 
groupe,  üs  rangent  les  cas  aigus  et  subaigus 
apparus  depuis  lors  d’une  façon  généralement 
sporadique,  dont  le  diagnostic  est  assez  malaisé  ; 
ils  ne  comportent  pas  de  séquelles. 

Dans  mi  intéressant  travail  d’ensemble, 
R.  Inada  (Presse  médicale,  20  janvier  1937) 
expose  les  recherclies  effectuées  siu  l’encé¬ 
phalite  épidémique  du  J  apçn  (épidémies  de  1924, 
1929  et  1935),  par  le  'VIII®  Comité  de  la  Société 
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d’Avancenient  des  Recherches  scientifiques  et 
industrielles.  Il  résulte  de  ces  études  que  l'infec¬ 
tion  expérimentale  peut  être  transmise  au  singe 
javanais  en  partant  du  cerveau  de  sujets  ayant 
succombé  ;  la  transmission  expérimentale  peut 
également  être  réalisée  chez  la  souris  (Webster 
et  Fite,  etc.)  ;  les  lésions  histologiques  sont  les 
mêmes  qu’on  obsen'^e  chez  le  singe  et  dans  l’espèce 
humaine.  Mitamura  a  infecté  des  souris  par 
injection  intracérébrale  de  sang  des  malades  ; 
le  sang  prélevé  dans  les  quatre  premiers  jours 
s’est  montré  virulent  ;  absence  de  virulence 
quand  le  prélèvement  est  plus  tardif  ;  la  rate 
a  été  trouvée  virulente  chez  des  sujets  morts 
au  cinquième  et  au  sixième  jour  ;  l’auteur  a 
constaté  également  la  virulence  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  (6  fois  sur  8)  prélevé  jusqu’au  cin¬ 
quième  jour.  Les  passages  sur  souris  accroissent 
la  virulence  du  germe  supposé 

Des  expériences  du  même  ordre  ont  été  reprises 
par  Toniguchi,  '  Hosokavva  et  -Sh.  Kuga  {The 
Japan.  Journal  of  Exp.  med.,  20  avril  1936), 
d’après  lesquels  il  s’agirait  d’un  virus  filtrant. 
Des  auteurs  envisagent  l’identité  de  cette  encé¬ 
phalite  avec  celle  qui  a  sévi  à  Saint-Douis,  aux 
États-Unis. 

Dans  un  travail  plus  récent  [Presse  médicale, 
13  mars  1937).  Inada  fait  l’exposé  des  notions 
qui  paraissent  acquises  sur  la  pathogénie  de  cette 
encéphalite  du  Japon,  d’où  il  ressort  que  la 
contamination  s’opère  par  les  fosses  nasales  ; 
la  reproduction  expérimentale  de  l'infection  par 
cette  voie  chez  la  souris  semble  bien  le  démontrer. 
Néanmoms,  il  convient  de  faire  état  d’expériences 
nouvelles,  à  la  faveur  desquelles  la  transmission 
pourrait  s’effectuer  par  la  piqûre  de  certains 
moustiques  ;  on  attend  une  nouvelle  poussée 
d’encéphalite  au  J apon  pour  prouver  ou  infir¬ 
mer  le  bien-fondé  de  cette  conception. 

A.  Dévie,  O.  Doras  et  Jenne  [Soc.  niêd.  des 
hôp.  de  Lyon,  2  février  1937)  rapporté  un  cas 
de  syndrome  bulbo-protubérantiel  à  allure  rapide, 
avec  hémiplégie  droite,  Babinski  bilatéral,  des 
troubles  de  sensibilité  profonde  au  niveau  de 
la  main  droite,  paralysie  faciale  bilatérale  et  des 
lévogyres,  troubles  de  la  déglutition  et  de  la 
parole.  Après  régression  progressive  des  troubles, 
seuls  persistent  mie  paralysie  de  la  sixième  paire 
et  les  troubles  sensitifs.  Des  auteurs  rattachent 
ce  S5mdrome  à  l’encéphalite  épidémique. 

Infection  méningococcique. 

Mentionnons  tout  d’abord  une  observation 
intéressante  de  surrénalite  survenue  au  cours 
d’une  méningococcie  foudroyante.  Rutishauser 
et  Barbey  qui  la  décrivent  [Annales  d’anatomie 


pathologique  et  d'anatomie  médico-chirurgicale, 
février  1936)  insistent  également  sur  l’existence 
de  foyers  de  myosite  de  la  langue,  du  pharynx, 
du  diapliragme  et  du  myocarde,  et  sur  la  pro¬ 
duction  d’ime  lésion’du  pomnon,  qu’ils  rapportent 
à  ime  élastico-diérèse  pulmonaire. 

Tricault  et  Blan  [Soc.  de  méd.  militaire,  mars 
1936)  ont  signalé  la  surv'enance  d’un  diabète 
hydrurique  chez  un  traumatisé  du  crâne,  atteint, 
deux  jours  après,  de  ménüigite  cérébro-sphiale, 
puis  d’mfection  ourlienne.  Ce.  diabète,  que  les 
auteurs  attribuent  à  la  lésion  ménmgococcique, 
est  apparu  deux  mois  et  demi  après  la  guérison 
de  la  méningite  et  un  mois  après  les  oreillons. 

En  suivant  l’évolution  des  colonies  provenant 
d’mie  souche  isolée  de  méningocoques,  Dujarric 
de  Da  Rivière,  Et.  Roux  et  J.  Férey  [Soc.  de  biol., 
4  juillet  1936)  ont  pu  observer  des  colonies  S  et 
des  colonies  R.  En  faisant  varier  les  conditions 
de  l’expérience,  les  auteurs  ont  étudié  les  diffé¬ 
rences  qui  existent  dans  l’agglutination  des 
germes  provenant  de  ces  colonies. 

Une  épidémie  de  méningite  cérébro-spinale 
a  sévi  en  Afrique  équatoriale,  dans  le  territoire 
du  Tchad.  Salemi  et  Ceccaldi,  qui  l’ont  étudiée 
[Soc.  de  path.  exotique,  18  novembre  1936).  ont 
isolé  trois  souches  de  méningocoque  A,  ayant 
cependant  im  pouvoir  antigénique  quelque  peu 
différent.  A  l’aide  de  ces  trois  souches,  les  auteurs 
ont  préparé  mi  vaeem  préventif  qui  semble  avoir 
donné  des  résultats  encourageants  dans  la  popu¬ 
lation  indigène  soumise  à  son  action.  D’après  les 
résultats  sérologiques  observés  au  cours  de  la 
vaccination,  il  semble  nécessaire  de  pratiquer 
au  moins  deux  injections  de  vaccin  pour  pouvoir 
espérer  conférer  l’immunité. 

Des  essais  de  vaccination  ont  également  été 
tentés  dans  le  Pendjab  (Inde)  par  le  Central 
Research  Institute.  D’après  .une  étude  du  colonel 
Russel  [Bulletin  de  l’Office  international  d’hygiène 
publique,  oc.tdbï&  1935),  les  résultats  ne  permettent 
pas  d’affirmer  l’efficacité  de  cette  vaccmation. 

Da  sérothérapie  antiménmgococcique  a  été 
l’objet  de  plusieurs  travaux  parus  dans  les. 
Archives  roumaines  de  Pathologie  expérimentale 
et  de  Microbiologie  de  septembre  1936.  Des  mé¬ 
moires  de  Popesco,  Zilisteanu  et  Dimesco,  J.  Ni- 
colau,  Ciuca  et  I.  Nicolau,  Balteano,  Alexa, 
Franche  et  Gavriloce,  Manicatide  et  I.  Nicolau 
sont  du  plus  haut  intérêt  et  méritent  d’être  lus 
en  détail.  Des  conclusions  des  observations  faites 
par  les  mis  et  les  autres  peuvent  se  résumer  de 
la  façon  suivante  :  • 

Da  sérothérapie  antiméningococcique  est  le 
seul  traitement  spécifique  vraiment  efficace  de 
la  méningite'cérébro-spinale.  Suivant  les  auteurs, 
la  mortalité  globale  a  oscillé  entre  7,93  et 
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23,02  p.  100  ;  le  pourcentage  des  guérisons  s’est 
donc  montré  très  élevé. 

LaTpréparation  du  sérum  doit  être  effectuée 
à  l’aide  de  méningocoques  vivants,  dont  les 
souches  sont  fréquemment  renouvelées  et  choisies 
parmi  les  germes  indigènes. 

La  sérothérapie  doit  être  appliquée  le  plus  tôt 
possible  après  le  début  des  symptômes  ;  ses 
modes  d’application  doivent  varier  suivant  cha¬ 
que  cas  particulier,  suivant  l’observation  des 
symptômes  et  la  teneur  du  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  en  cellules  et  en  germes.  En  ce  qui  concerne 
le  nombre  des  injections,  les  doses  et  la  conduite 
à  tenir,  le  traitement  sérothérapique  ne  doit 
pas  être  effectué  suivant  un  schéma  préconçu  ; 
chaque  cas  est  un  cas  d’esi^èce. 

L’éclosion  de  la  méningite  sérique  constitue 
une  des  causes  les  plus  im])ortantes  d’insuccès  ; 
elle  impose  l’abandon  de  la  sérothérapie  et  l’em¬ 
ploi  de  la  vaccinothérajDie. 

Les  différences  observées  dans  le  taux  de  mor¬ 
talité  dans  les  divers  établissements  dépendent 
en  majeure  partie  de  la  façon  dont  la  technique 
de  la  sérothérapie  est  appliquée. 

Nicolau  de  Bettencourt  {Arquivos  do  Inst, 
tact.  Comara  pestana,  fasc.  2,  1936)  a  observé 
une  poussée  épidémique  importante  à  lYisbonne, 
de  1932  à  1935  :  il  a  identifié  les  méningocoques 
recueillis  qui  appartiennent  aux  deux  types  les 
plus  courants  ;  10  p.  100  d’entre  eux  ont  été 
im]iossibles  à  classer.  Alors  que  cinq  sérums 
multivalents  du  commerce  étaient  jreu  agglu¬ 
tinants  pour  les  souches  de  la  première  caté¬ 
gorie,  le  sérum  préparé  avec  les  races  indigènes 
les  agglutinait  à  un  titre  beaucoup  plus  élevé; 
il  s’est  d’ailleurs  montré  également  supérieur 
au  point  de  vue  thérapeutique  ;  voilà  qui  confirme 
la  notion  mise  en  lumière  par  Cantacuzène  et 
reprise  par  ses  élèves  (Voy.  plus  haut),  à  savoir 
que  le  sérum  a  d’autant  plus  de  valeur  qu’il  est 
préparé  avec  des  races  indigènes  récemment 
isolées. 

Signalons  en  dernier  lieu  trois  cas  de  guérison 
obtenus  par  Eschbach  à  l’aide  d'une  solution 
très  faible  (1/20  000)  de  jaune  d’acridine  injectée 
par  voie  lombaire  ou  sous-occipitale,  à  la  dose  de 
5  à  10  centimètres  cubes. 

Diphtérie. 

On  fait  grand  bruit,  à  l’étranger,  autour  des 
lecherclies  d’Anderson  et  de  .ses  collaborateurs, 
.d’après  lesquels  le  bacille  diphtérique  ne  repré¬ 
senterait  pas  une  espèce  miiforme  et  compren¬ 
drait  plusieurs  types  ;  gravis,  interrnedius  et 
imitis  ;  chacun  d'eux  correspondraient  des 
.diphtéries  de  gravité  différente.  Ils  varieraient 
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par  l’aspect  de  leurs  colonies  sur  la  gélose  du  sang 
additionnée  de  tellurate  de  potassiiun,  et  ]iar 
diverses  propriétés  biologiques.  L’étude  de  ces 
trois  tyjres  a  été  repri.se  par  divers  auteurs,  dont 
les  uns  ont  confirmé  cette  conception,  dont  les 
autres  nient  l’existence  de  rapports  constants 
avec  les  formes  cliniques  de  la  diphtérie.  Parmi 
les  premiers,  G.  Mittag  et  Otto  (Klinische  Woch., 
5  septembre  1936)  ont  trouvé,  dans  un  service 
de  scarlatineux,  un  certain  nombre  de  sujets 
porteurs  du  type  unitis  ;  la  plupart  durent 
rester  isolés  au  delà  de  l’époque  exigée  par  la 
scarlatine  ;  mais  d’autres  furent  néanmoins 
libérés.  D’après  ces  auteurs,  ce  type  de  bacille 
diphtérique  se  transmet  donc  facilement,  mais 
conserve,  malgré-  plusieurs  passages,  une  viru¬ 
lence  modérée  ;  son  existence  dans  la  gorge  d’un 
sujet  pourrait  donc  être  négligée  au  point  de  vue 
prophylactique. 

Schlo.ssberger  {Centralbl.  /.  Bakt.,  1935)  ^ 
constaté  l’exactitude  de  la  classification  établie 
pai  Anderson  ;  toutefois,  il  existe  des  formes 
atypiques.  Dé  plus,  il  n’est  ]5as  possible  de  diffé¬ 
rencier  les  toxines  sécrétées  par  chacun  d’eux  ; 
ces  toxines  sont  toutes  neutralisées  par  le  sérum 
antidiphtérique  courant  ;  de  plus,  les  cobayes 
immunisés  iiassivement  avec  ce  sérum  ou  acti¬ 
vement  par  un  vaccin  monovalent  sont  immu¬ 
nisés  contre  les  souches  hétérologues  et  contre 
leurs  toxines.  D’après  les  recherches  récentes 
de  Zdrodovvski  et  Halapine  {Revue  d'immuno¬ 
logie,  mai  1936),  s’il  est  facile  de  différencier  les 
types  d’Anderson  par  les  procédés  qu’il  a  indiqués, 
la  gravité  clmique  de  la  diphtérie  coïnciderait 
davantage  avec  les  propriétés  pathogènes  de  la 
culture  isolée,  ainsi  que  l’ont  démontré  anté¬ 
rieurement  Ramon,  Debré  et  Thiroloix  ;  c’est 
en  réalité  l’état  de  l’organisme  qui  détermine  le 
plus  souvent  la  gravité  de  la  maladie. 

La  clinique  semble  avoir  peu  sollicité  la  curio¬ 
sité  des  chercheurs.  Cependant,  mentionnons 
tout  spécialement  xme  excellente  étude  de 
M.  Eck  {Los  Presses  multiples,  Paris,  1936)  sur 
les  paralysies  diphtériques.  Pour  lui,  les  para¬ 
lysies  précoces  qui  apparaissent  lors  des  deux 
premiers  septénaires  siègent  au  lieu  de  la  ré¬ 
sorption  toxique  et  y  restent  localisées  ;  elles 
seraient  dues  à  une  névrite  descendante  ;  les 
paralysies  tardives  débutent  en  un  autre  point 
que  celui  du  siège  initial  de  la  diphtérie  ;  elles 
diffusent  assez  souvent  à  d’autres  territoires  ; 
elles  sont  dues  à  la  fixation  secondaire  de  la 
toxine,  diffusée  par  voie  sanguhie,  au  niveau  du 
système  nerveux.  Ce  travail  comprend  également 
une  partie  biologique  fort  bien  exposée. 

G.  Tron  (de  Milan)  a  récemment  attiré  l’atten¬ 
tion  sur  la  fréquence  dés  récidives  de  la  diphtérie 
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qu’il  a  observée  depuis  quelque  temps  (Presse 
médicale,  3  mars  1937)  ;  sur  3  500  diphtériques, 
il  en  a  constaté  34  cas  (soit  i  p.  100).  Le  diagnostic 
a  été  établi  non  seidement  par  la  clinique  et  la 
recherche  du  bacille  de  Lôffler,  mais  encore  par 
les  caractères  de  la  réaction  de  Schiçk,  qui  peut 
déterminer  si  l’on  se  trouve  en  présence  de 
diphtérie  vraie  ou  d’angine  banale  chez  des  por¬ 
teurs  de  germes  ;  im  Scliick  positif  peut  être 
considéré  comme  la  preuve  de  la  nature  diphté¬ 
rique.  Les  rechutes  sont  rares,  car,  au  cours  de 
la  convalescence,  l’immunité,  présente  à  peu  près 
chez  tous  les  sujets,  est  suffisante  en  général 
pour  assurer  mie  protection  efficace.  Les  réci¬ 
dives  sont  dues  assurément  au  caractère  transi¬ 
toire  et  fragile  de  l’immunité  conférée  par  la 
première  atteinte.  Le  plus  souvent,  elles  sont 
bénignes  et  les  fausses  membranes  disparaissent 
rapidement  ;  parfois,  cependant,  elles  revêtent 
le  même  caractère  de  gravité  que  la  primo¬ 
diphtérie.  Les  lésions  se  locali.sent  habituellement 
sur  les  organes  qui  ont  été  le  siège  de  la  première 
manifestation  de  l’hifectiôn  ;  cette  constatation 
engage  dès  lors  à  nier  l’existence  d’une  immunité 
locale. 

Les  formes  occultes  de  la  diphtérie  ont  été 
l’objet  de  recherches  épidémiologiques  pour¬ 
suivies  dans  mie  garderie  d’enfants  par  Zdro- 
dowski  et  Halapüie  (Revue  d'immunologie,  mai 
1936).  qui  ont  tiré  de  leurs  constatations  des  no¬ 
tions  intéressantes.  Introduite  dans  une  collec¬ 
tivité,  l’infection  inapparente  se  répand  librement, 
même  si  les  sujets  ont  été  vaccinés  :  mais  le 
bacille  diphtérique  que  ces  derniers  hébergent 
perd  peu  à  peu  son  pouvoir  pathogène  ;  d’autre 
part,  l’üifection  occulte  produit  une  action  immu¬ 
nisante,  si  bien  qu’elle  prépare  elle-même  son 
déclin  spontané. 

Les  mêmes  auteurs,  qui  se  sont  adonnés  à 
l’étude  biologique  et  immunologique  de  la  diph¬ 
térie,  sont  revenus  sur  la  question  de  la  réaction 
de  Schick,  suspectée  d’infidélité  par  certams, 
plus  particiüièrement  par  C.  Jensen.  L’utilisa¬ 
tion  de  la  méthode  de  Rônier  (titrage  intracutané 
chez  le  cobaye),  pour  la  détermination  de  la  tenemr 
du  sérum  en  antitoxine,  leur  a  donné  des  résultats 
équivalents  à  ceux  qu’avait  obtenus  Jensen 
(titrage  intracutané  chez  le  lapin)  ;  mais,  en 
emjfioyant  la  métliode  d'Ehrlich  (modifiée  par 
Ramon),  ils  ont  remarqué  que  cette  dernière 
donne  un  titre  plus  élevé,  les  divergences  étant 
naturellement  observées  avec  les  sérums  de  faible 
teneur.  En  réalité,  concluent-ils,  la  réaction  de 
Scliick  donne  des  résultats  satisfaisants  et  suffi¬ 
sants  en  pratique  pour  les  recherches  épidémio¬ 
logiques  en  masse,  comme  pour  le  contrôle  préli¬ 
minaire  de  l’iminmiisation  antidiphtérique. 


Tron  etTorelli  (Presse  médicale,  10  février  1937) 
ont  étudié  la  réaction  que  Reh  a  proposée  pour 
apjirécier  la  réceptivité  ou  la  résistance  à  la 
diphtérie,  en  l’opposant  à  la  réaction  de  Schick. 
Ils  la  préfèrent  à  cette  dernière  pour  détermüier 
la  nature  d’une  angine  douteuse,  et  si  l’on  se 
trouve  en  présence  d’une  diphtérie  ou  d’mie 
angine  banale  chez  mi  porteur  de  germes,  de 
même  aussi  pour  le  contrôle  de  la  vaccmation  ; 
la  réponse  est  donnée  en  deux,  trois  ou  quatre 
jours,  et  les  pseudo-réactions,  dont  Andrieu  et 
Tourniaire  ont  observé  quelques  cas,  se  distin¬ 
gueraient  aisément  de  la  réaction  spécifique. 

La  vaccüiation  antidiphtérique  a  suscité,  cette 
aimée  encore,  de  nombreux  travaux  ;  paniii  eux, 
il  faut  citer  encore  les  recherches  de  Zdrodowski  et 
Halapine  (Revue  d'immunologie,  mai  1936)  ; 
l’expérience  montre  que,  parmi  les  sujets  com¬ 
posant  mie  collectivité,  les  mis  s’immunisent 
facilement  (sujets  actifs),  les  autres  difficilement 
(sujets  inertes)  ;  peu  capables  de  mobiliser  des 
moyens  de  défense,  ces  derniers  sont  particu¬ 
lièrement  disposés  à  contracter  la  diphtérie  ; 
entre  ces  deux  extrêmes,  il  y  a  place  pour  les 
intermédiaires.  Le  but  à  poursuivre  est  donc  de 
rendre  «  actifs  »  ceux  qui  sont  «  inertes  »  ;  pour 
l’atteindre,  la  vaccmation  à  l’aide  d’iuie  ana¬ 
toxine  de  valeur  antigène  élevée  (deux  ou  trois 
injections)  n’est  pas  toujours  suffisante  ;  la  mé¬ 
thode  la  plus  efficace  est  la  vaccmation  suivie, 
après  mi  certain  délai,  de  l’injection  <1  de  rappel  » 
proposée  par  Ramon.  D’après  les  expériences 
des  auteurs,  elle  permet  de  modifier  l’inaptitude 
des  «  inertes  »  et  de  les  immmiiser  ;  ils  adoptent 
la  formule  de  Ramon  ;  vaccination  primaire 
à  l’aide  de  deux  injections  d’anatoxme  titrant 
20  unités  antigènes  (i  et  2  centimètres  cubes), 
puis,  au  moins  six  mois  plus  tard,  mjection  de 
rappel  (de  2  centimètres  cubes).  Les  auteurs 
estiment  que  la  méthode  basée  sur  ce  principe 
est  la  méthode  de  choix  pour  la  prophylaxie  de 
la  diphtérie. 

Cassoute  (Acad,  de  médecine,  23  mars  1937) 
a  observé,  sur  i  070  diphtéries,  10  cas  seulement 
chez  les  vaccinés,  soit  0,93  p.  100,  pourcentage 
qui  peut  être  réduit  à  0,65,  si  .l’on  défalque  des 
sujets  partiellement  vaccinés,  ou  de  simples  por¬ 
teurs  de  germes.  C’est  dire  la  haute  valeiur  pro¬ 
phylactique  de  l’anatoxhie  diphtérique. 

Les  vaccinations  associées  ont  fait  l’objet  d’un 
certain  nombre  d’exposés  qui  ont  contribué  à 
faire  connaître  l’état  des  acquisitions  faites  sur 
ce  sujet  depuis  que  la  méthode  a  été  mise  en 
pratique.  C’est  ahisi  que  Ramon  l’a  décrite  en 
plusieurs  publications,  où  le  lecteur  trouvera 
l’iiistorique  de  la  question,  depuis  ses  premières 
expériences  poursuivies  avec  Zœller,  les  effets 
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remarquables  obtenus  chez  l’homme  et  dans  les 
collectivités  après  l’application  de  ce  procédé 
]iar  divers  auteurs  ;  le  mécanisme  biologique  de 
l'iraniunité  accrue  qu’il  confère,  de  même  aussi 
sa  technique  et  ses  hidications  {Écho  médical 
du  Nord,  31  mai  1936  ;  Revue  de  pathologie  com¬ 
parée,  juin  1936  ;  Revue  d'immunologie,  sep¬ 
tembre  et  novembre  ^936). 

La  vaccination  mixte  contre  les  hifections 
typhoïdes  et  la  diphtérie  a  été  traitée  également 
par  Loiseau  et  Lafaille  (Xni<^  Congrès  d'hygiène, 
octobre  1936)  qui,  les  premiers,  l’ont  utilisée 
dans  des  collectivités  d’adultes.  L’immunisation 
obtenue,  qui  doit  être  suivie,  du  moins  en  ce  qui 
concerne  la  diphtérie,  du  contrôle  par  la  réaction 
de  Schick,  mérite  d’être  adoptée  désormais  en 
médecine  préventive  ;  les  médecins,  les  étudiants 
en  médecine,  les  infirmiers,  les  agents  hospita¬ 
liers,  qui  sont  plus  particulièrement  exposés  à  la 
fièvre  typhoïde  et  à  la  diphtérie,  devraient  en 
être  les  premiers  bénéficiaires. 

Mais  la  question  prend  de  l’extension,  et  l’on 
est  entré  dans  la  voie  des  vaccinations  associées 
polyvalentes  (T. A. B.,  anatoxines  diphtérique  et 
tétanique). 

Pilod  et  Jude  {Acad,  de  médecine,  26  mai  1936) 
ont  apporté  des  précisions  sur  la  teneur  en  anti¬ 
toxine  diphtérique  du  sérum  des  militaires  sou¬ 
mis  à  cette  vaccination  triple  :  l’immunité  anti¬ 
diphtérique  est  acquise  huit  jours  après  chez 
99,58  p.  100  des  sujets  qui  y  sont  soumis  ;  de 
plus,  la  rapidité  et  la  valeur  de  cette  immunité 
sont  au  moins  égales,  sinon  supérieures  à  celle 
des  sujets  vaccinés  avec  l’anatoxine  seule  ou 
associée  au  T. A. B.  ;  enfin,  ceux  dont  le  sérum 
contient  moins  d’mi  tiers  d’unités  antigènes  au 
huitième  ou  au  trentième  jour  redeviennent 
réceptifs  au  bout  de  dix  mois  ;  ils  sont  donc  justi¬ 
ciables  d’une  injection  de  rappel  ;  leur  proportion  : 
10  p.  100  environ. 

Le  lecteur  trouvera,  à  la  rubrique  «  Tétanos  », 
l’indication  des  documents  se  rapportant  à  l’im¬ 
munité  antitétanique  conférée  par  des  vaccina¬ 
tions  a.ssociées. 

'  Tétanos. 

'bout  l’intérêt  des  études  entreprises  sur  le 
tétanos  se  concentre  sur  les  essais  de  vaccination 
préventive  contre  cette  infection.  Depuis  que 
Ramon  a  fait  connaître,  en  1923,  sa  découverte 
de  l’anatoxine  tétanique,  la  méthode  a  été  utilisée 
en  France,  comme  aussi  eu  maintes  nations,  avec 
le  plus  grand  succès,  chez  l’homme  et  les  animaux 
domestiques,  plus  particulièrement  chez  le  cheval. 

Ramon  {Congrès  international  de  microbio¬ 
logie,  Londres,  25  juillet  1936,  et  Presse  médicale, 
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17  octobre  1936)  a  rappelé  les  résultats  expéri¬ 
mentaux  obtenus  dès  la  première  heure  avec 
Zœller  et  montré  que  la  teneur  du  sérum  des 
animaux  vaccüiés  par  l’anatoxine  est  ])articu- 
lièrement  élevée  et  se  mamtient  à  un  taux  rela¬ 
tivement  élevé  cmq  années  après  la  vaccination' 
C’était  déjà  une  raison  de  croire  à  l’eflicacité 
de  la  méthode.  On  pourrait  se  demander  cepen¬ 
dant  si  cette  teneur  en  antitoxine  était  suflisaiite 
pour  assurer  la  protection  contre  le  tétanos. 
La  preuve  ]30uvait  en  être  déduite  de  rexjîé- 
rieuce  qui  a  consisté  à  introduire  daijs  le  muscle 
d’un  cheval  vacciné  une  écharde  imprégnée  de 
spores  tétaniques  ;  l’animal  reste  üidemiie,  alors 
qu’un  cheval  témoin  non  vacciné  contracte  le 
tétanos  et  meurt.  Au  demeurant,  depuis  1928, 
une  application  très  étendue  de  la  vaccination 
est  réalisée  dans  la  cavalerie  de  l’armée,  chez 
50  000  chevaux  :  deux  injections  de  10  centi¬ 
mètres  cubes,  à  un  mois  d’intervalle,  d’anatoxine 
additionnée  de  tapioca.  La  recherche  de  la  teneur 
du  sérum  en  antitoxine,  chez  26  d’entre  eux,  a 
montré  qu’elle  était  assez  élevée  plusieurs  années 
après  la  vaccination  et  l’injection  de  rajspel. 
De  plus,  de  1931  à  1934,  alors  que  le  tétanos 
continuait  à  frai^per,  comme  à  l’habitude,  les 
chevaux  non  vaccinés,  la  morbidité  était  dimi¬ 
nuée  considérablement  chez  ceux  qui  avaient  reçu 
deux  injections,  et  nulle  chez  ceux  qui  avaient 
reçu  une  injection  de  rappel.  La  prophylaxie, 
chez  le  cheval,  est  donc  d’une  efficacité  incontes¬ 
table. 

Chez  l’homme,  la  vaccination  entre  dans  une 
phase  vraiment  active,  surtout  sous  la  forme  des 
vaccinations  associées,  dont  U  a  été  question 
au  chapitre  «  Diphtérie  ».  On  a  -vu  les  résultats 
consignés  par  Püod  et  Jude,  concernant  le  pou¬ 
voir  antitoxique  du  sérum  sur  des  sujets  vaccinés 
pour  la  diphtérie.  Voici  maintenant  des  résultats 
enregistrés  par  Sacquépée,  Pilod  et  Jude  {Acad, 
de  médecine,  13  octobre  1936)  :  en  ce  qui  regarde 
l’immunité  conférée  contre  le  tétanos,  après 
un  an,  la  plupart  des  sérums  (91  à  97  p.  100) 
contiennent  au  moins  un  tiers  d’unité,  généra¬ 
lement  plus  ;  certains  en  contieiment  moins. 
On  ne  possède  encore  aucun  indice  qui  permette 
d’affirmer  à  partir  de  quel  taux  l’immunité  ]5eut 
être  considérée  comme  établie  ;  mais,  d’ajirès 
ce  qu’on  en  sait,  chez  le  cheval,  le  taux  de  1/300 
et  de  i/ioo  d’unité  doit  être  suffisant  ;  s’ü  en  est 
ainsi,  la  presque  totalité  des  vaccinés  serait  pro¬ 
tégée.  Les  réactions  sont  parfois  un  peu  plus 
durables  que  celles  qui  suivent  la  vaccination 
auT.A.B.  setü,  ou  auT.A.B.  associé  à  l’anatoxine 
diphtérique. 

L'étude  de  ces  vaccinations  a  été  exposée  au 
XIIP  Congrès  d'hygiène  (octobre  1936),  par 
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Dopter,  Sacquépée  et  Pilod.  Peur  intérêt  est 
loin  d’être  négligeable.  D’ailleurs,  devant  les 
effets  incontestables  de  cette  niétliode,  le  Parle¬ 
ment  a  édicté,  en  août  dernier,  une  loi  prescri¬ 
vant  la  vaccination  triple  obligatoire  dans  l’ar¬ 
mée  (août  1936).  La  même  obligation  est  solli¬ 
citée  par  R.  Clément  {Acad,  de  médecine,  1936, 
et  Congrès  d’hygiène,  octobre  1936),  non 

seulement  pour  les  infinniers  et  infirmières, 
mais  aussi  pomr  tous  les  étudiants  en  médecine. 
Dans  sa  séance  du  9  mars  1937,  l’Académie  a 
•émis  un  vœu  favorable  à  cette  proposition,  mais 
seulement  pour  la  vaccination  double  (T.A.B.  et 
anatoxine  diphtérique). 

Infections  typhoïdes. 

L’étude  clinique  des  états  typhoïdes  a  été  tel¬ 
lement  «  fouillée  »  qu’il  est  bien  difficile,  actuel¬ 
lement,  de  relever  des  symptômes  capables  de 
susciter  des  descriptions  nouvelles.  Quelques  tra¬ 
vaux  cependant  sont  de  na,tiure  à  attirer  l’atten¬ 
tion  : 

Dans  un  mémoire  intéressant,  R.  Pomso  et 
Al.  Lumbroso  {Annales  de  médecine,  juin  1936) 
ont  étudié  les  ulcérations  buccales  au  cours  de 
la  fièvre  typhoïÜe  ;  ils  en  décrivent  trois  types  ; 
10  les  ulcérations  des  piliers  antériemrs  du  voile 
du  palais,  dites  de  Bouveret  et  Duguet  ;  liées 
sans  doute  à  l’atteinte  des  follicules  clos  situés 
dans  la  muqueuse  des  piliers,  ePes  prennent  nais¬ 
sance  au  cours  du  deuxième  septénaire  et  durant 
huit  à  dix  jours  ;  2“  les  ulcérations  de  Dévie,  qui 
apparaissent  au  niveau  de  la  langue,  des  sillons 
gingivo-labiaux,  etc.,  mais  plus  tardivement, 
en  général  après  le  quüizième  jour  ;  plus  pro¬ 
fondes,  plus  étendues,  elles  se  cicatrisent  lente¬ 
ment  et  ne  prennent  fin  qu’avec  la  période 
fébrile,  parfois  même  pendant  la  convalescence  ; 
elles  semblent  dues  non  à  une  attemte  des  fol¬ 
licules  clos,  mais  à  des  conditions  locales,  telles 
que  la  déshydratation,  les  pressions  mécaniques 
des  dents  sur  la  langue,  peut-être  à  des  infections 
secondaires  ;  3“  les  ulcérations  laryngo-pha- 
ryngées  de  Louis,  qui  surviennent  en  fin  de  fièvre 
typhoïde  sévère  ;  elles  sont  à  rapprocher  de  cer¬ 
taines  manifestations  gangreneuses  et  semblent 
dues  à  des  infections  secondaires. 

P.  Giraud,  Sardou  et  Ho-ta-Kan  {Soc.  de  méd. 
de  Marseille,  8  janvier  1937)  ont  constaté  une 
paralysie  isolée  du  voile  du  palais  au  cours 
d’une  fièvre  typhoïde  survenue  le  sixième  jour, 
lésion  peut-être  en  rapport  avec  une  encéphalite, 
comme  dans  le  cas  de  paralysie  laryngée  bila¬ 
térale,  rapportée  par  J.  Olmer,  Audier  et  Manges 
{Idpm). 

Storti  et  Pavie  (Soc.  d’hématologie,  5  mars  1937) 


ont  étudié  la  moelle  osseuse  de  53  typhoïdiques 
au  pomt  de  vue  cytologique  et  bactériologique  ; 
ils  y  montrent  la  présence  très  fréquente  du 
bacille  typhique,  et  la  médullo-culture  leur  paraît 
devoir  être  pratiquée  couramment,  en  vue  du 
diagnostic.  Dans  5  des  53  cas  observés,  elle 
était  positive,  alors  que  l’hémoculture,  le  séro¬ 
diagnostic  et  l’ensemencement  des  selles  étaient 
négatifs. 

Montel  {Soc.  de  médecine  de  Marseille,  13  mai 
1936)  a  étudié  la  fiè-\T:e  typhoïde  des  vaccinés. 
Contrairement  à  la  notion  classique  de  sa  béni¬ 
gnité,  il  admet  que  son  allure  générale  est  exac¬ 
tement  semblable  à  celle  qu'on  observe  chez  les 
non-vaccinés,  quels  que  soient  le  procédé  de 
vaccination  employé  et  l’ancieimeté  de  cette 
dernière,  quel  que  soit  le  nombre  des  injections 
pratiquées,  quelles  que  soient  encore  les  causes 
infectantes  (eau,  coquillages,  etc).  La  vaccina¬ 
tion  préventive  protège  assurément  l’immense 
majorité  des  sujets  qui  la  subissent,  mais  il  en 
est  un  certain  nombre  qui  s’immunisent  mal  ou 
ne  s’immmiisent  pas.  L.  Comil  et  J.  Olmer 
(Idem)  ont  constaté  des  faits  du  même  ordre  ; 
de  plus,  chez  deux  malades,  ils  ont  observé  la 
brusquerie  de  l’intensité  des  S)anptômes  ini¬ 
tiaux,  l’importance  de  la  splénomégalie,  ainsi 
que  l’évolution  brusquement  écourtée,  suivie 
de  guérison  rapide.  Ils  rapprochent  de  ces  faits 
les  résultats  obsen^és  à  la  suite  d’une  réinocu- 
lation  tardive  de  cultures  chez  des  cobayes  aux¬ 
quels  on  a  conféré  mie  infection  expérimentale, 
et  admettent  qu’ils  relèvent  de  manifestations 
allergiques  qui  peuvent,  exceptiomiellement,  mo¬ 
difier  l’allure  générale  de  la  fièvre  typhoïde  qu’on 
peut  être  appelé  à  constater  chez  les  vaccinés. 

Une  étude  importante  de  G.  Dubreuilli  {Revue 
d'hygiène,  mai  1936)  montre  que  si  l’endémie 
typhique  et  paratypliique  a  fortement  diminué 
en  France,  grâce  aux  mesures  conceniaiit  les 
eaux  d’alhuentation,  elle  présente  encore  des 
zones  de  prédilection,  parmi  lesquelles  il  faut 
compter  la  côte  atlantique  et  la  côte  méditer¬ 
ranéenne,  où  l’mfection  reconnaît  une  origine 
coquillère.  L’auteur  réclame  l’extension  à  tous 
les  coquillages  du  décret  du  31  juillet  1931  et 
sa  révision  en  vue  d’mie  plus  grande  eificacité. 
Les  procédés  d’épuration  sont  à  l’étude  en  cer- 
tam  nombre  de  pays  ;  des  établissements  d’épu- 
,  ration  adaptés  à  chaque  région  peuvent  remédier 
à  l’insalubrité  des  coquillages  sans  nuire  au  com¬ 
merce  local.  Sans  en  être  les  ennemis  systéma¬ 
tiques,  les  organismes  d’hygiène  «  ne  peuvent 
tolérer  que  la  prospérité  des  établissements 
conchylicoles  se  paye  de  la  vie  d’un  certain 
nombre  de  consommateurs  ».  Une  morbidité  et 
mie  mortalité  importantes  contmuent  à  être  obser- 
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vées,  d’après  Beliii  [Presse  médicale,  6  mars  1937), 
chez  les  jeunes  mariés  et  les  touristes  qui  voyagent 
sur  la  côte  niéditerranéeime. 

Pour  pouvoir  exercer  mie  prophylaxie  efficace, 
il  conviendrait  tout  d'abord  de  connaître  le 
degré  de  souillure  des  coquillages  en  établissant 
un  test  de  salubrité.  Les  hygiénistes  anglais  sont 
déjà  entrés  dans  cette  voie.  Dubreuilh  [Acad, 
de  médecine,  16  février  1937)  demande  que  leurs 
tentatives  soient  étendues  aux  coquillages  fran¬ 
çais.  Il  s’agirait  d’apiiliquer  la  colimétrie  sur  mi 
mélange  de  l’eau  intervalvaire  et  du  corps  broyé 
du  mollusque  suivant  une  technique  spéciale, 
qu’il  décrit  et  qui  pourrait  donner  satisfaction  ; 
cette  mesure  serait  complétée  par  la  numération 
des  germes.  Il  est  à  remarquer,  en  effet,  que, 
comme  l’eau  d’alimentation,  les  coquillages  sont 
le  plus  souvent  ingérés  en  nature  et  présentent 
autant,  sinon  plus  de  dangers  ;  l’eau  est  étroite¬ 
ment  surveillée  au  point  de  vue  bactériologique, 
il  serait  logique  de  surveiller  les  coquillages  au 
même  titre,  de  façon  à  réduire  au  minimum  les 
infections  dont  ils  sont  la  cause  et  qu’on  peut 
éviter.  Dans  une  autre  étude  [Soc.  de  méd.  et  de 
chir.  de  Bordeaux,  19  février  1937),  l’auteur  dé¬ 
montre  que,  à  Bordeaux,  la  fièvre  typhoïde 
reconnaît,  à  l’origine,  la  consommation  de  coquil¬ 
lages  ;  le  nombre  des  infections  est  peu  .élevé, 
mais  le  contage  les  multiplie  et  crée  mie  endémie 
notable. 

Talion,  Rochaix  et  Cambessédès  [Acad,  de 
médecine,  24  novembre  1936)  ont  comparé  les 
épidémies  lyomiaise  de  1928  et  parisienne  de  1933, 
et  ont  été  frappés  de  la  similitude  des  renseigne¬ 
ments  recueillis  sur  la  durée  de  l’immmiité 
conférée  par  la  vaccmation  préventive.  Outre 
la  prédominance  nette  de  l’infection  pour  le 
sexe  fémmm,  car  le  sexe  masculm  est  généra¬ 
lement  protégé  par  la  vaccination  effectuée  au 
cours  du  service  militaire,  les  auteurs  insistent 
sur  la  longue  durée  de  l’efficacité  de  cette  mesure 
préventive  :  à  Lyon  notamment,  le  nombre  des 
atteintes,  chez  les  femmes,  est  le  triple  du  nombre 
des  hommes  atteints  de  quarante  et  lui  à  cin¬ 
quante  ans,  et  le  double  de  cinquante  et  un  à 
soixante.  Il  pourrait  sans  doute  suffire  d’une 
seule  réinjection  à  faible  dose,  tous  les  qumze 
ou  vhigt  ans,  pour  assurer  la  permanence  de 
l’immmiité.  On  peut  dès  lors  penser  que  l’individu 
vacciné  dans  la  petite  enfance  pourrait  l’être  à 
nouveau  à  qumze  ans,  puis  à  vingt  et  un, 
au  service  militaire,  puis  à  trente-cmq  ou  qua¬ 
rante  ans.  Ils  insistent  sur  la  nécessité  de  vacciner 
dès  l’enfance,  au  cours  de  laquelle  le  nombre  des 
cas  est  généralement  élevé  ;  d’ailleurs,  à  cet  âge, 
la  vaccmation  est  très  facilement  supportée. 

H.  Vincent  [Acad,  de  médecine,  même  séance) 


5  Juin  igsy. 

s’est  demandé  si  on  peut  étendre  obligatoirement 
la  vaccination  à  la  population  civile.  Il  rap]3elle 
les  bienfaits  de  cette  méthode,  qu’il  a  airpliquée 
dès  1909,  en  de  multiples  circonstances  et  notam¬ 
ment  pendant  la  guerre,  et  la  durée  prolongée  de 
l’immunité  ainsi  acquise.  Il  fait  ressortir  le  dan¬ 
ger  que  comporte  pour  son  entourage  tout  sujet 
atteint  de  fièvre  typhoïde  ou  ^paratyphoïde  ; 
ce  dernier  constitue  mi  centre  de  contagion 
éminemment  redoutable,  soit  directement,  '  soit 
indirectement.  Il  serait  assurément  très  désirable 
de  rendre  la  vaccmation  obligatoire  pour  toute 
la  population  civile  ;  mais  les  esprits  n’y  sont 
pas  encore  préparés.  En  attendant,  H.  Vincent 
a  proposé  à  l’Académie  d’émettre  le  vœu  sui-' 
vaut  : 

Dès  V apparition  soit  de  cas  isolés,  soit  d'une 
épidémie  de  fièvre  typhoïde  ou  de  fièvre  paratyphoïde, 
la  vaccination  antitypho-paratyphoïdique  sera 
appliquée  obligatoirement  et  aussi  précocement  que 
possible  à  tous  les  membres  de  la  famille  qui  sont 
en  contact  avec  le  malade,  ainsi  qu’à  tous  ceux  qui 
approchent  celui-ci. 

On  tiendra  compte,  pour  cette  pratique,  de  l’état 
de  santé  des  personnes  susceptibles  d’être  vaccinées  et 
des  contre-indications  usuelles  à  la  vaccination. 

La  même  vaccination  sera  conseillée,  par  voie 
d'affiches,  aux  autres  habitants  de  la  localité  atteinte 
par  l’épidémie. 

L’Académie  a  accepté  ces  propositions  et  émis 
le  vœu  en  question.  C’est  un  pas  en  avant  vers 
le  caractère  obligatoire  de  la  vaccination. 

Debré  et  H.  Boimet  [XIIP  Congrès  d’hygiène^ 
octobre  1936)  ont  attiré  l’attention  sur  la  gravité 
de  certaines  réactions  observées  après  la  vacci¬ 
nation  antityphoïdique  ;  ces  réactions  s’atténuent 
rapidement  à  la  suite  d’injections  sous-cutanées 
d’adrénalme  ;  pour  les  prévenir,  ils  conseillent 
de  donner  de  l’adrénaline  préventivement,  par 
voie  buccale. 

Divers  travaux  ont  été  consacrés  à  l’étude  des 
vaccinations  associées  (antiparatyphoïdique,  anti¬ 
diphtérique  et  antitétanique),  dont  il  est  rendu 
compte  aux  rubriques  «  Diphtérie  »  et  «  Tétanos  ». 

Tout  récemment  [Soc.  de  biol.,  27  février  1937), 
P.  Carnot  et  H.  Lavergne  ont  insisté  sur  les 
avantages  d'ime  nouvelle  technique  d’hémocul¬ 
ture;  cultiue  directe  des  bactéries  du  groupe 
Éberth-Coli  dans  le  sang  non  dilué,  mais  citraté  ; 
le  citrate  à  30  et  40  p.  100  inhibe  le  pouvoir 
bactéricide  du  sang  vis-à-vis  de  ces  germes  et 
permet  leur  pullulation.  Cette  nouvelle  technique 
peut  rendre  de  grands  services  en  raison  de  sa 
simplicité. 

Signalons  enfin  les  résultats  encourageants 
obtenus  par  P.  Giraud,  Sardou,  Baudenresque 
et  Provansal  [Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris,  19  mars 
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1937)  avec  la  vitamine  A  dans  le  traitement  de 
la  fièvre  typhoïde. 

Fièvre  ondulante. 

Voici  mi  nouvean  cas  de  méningo-encéplialite 
à  mélitocoques,  présenté  par  Lemaire  et  Portier 
(Soc.  de  médecine  d’Alger,  17  avril  1936)  ;  il 
grossit  le  chiffre  de  ces  complications  nerveuses 
qui  sont  de  moins  en  mohis  rares  à  mesure  qu’on 
les  recherche  plus  soigneusement  et  qu’on  sait 
mieux  les  dépister. 

Pour  lutter  contre  l’endémie  qui  règne  depuis 
plusieurs  années  en  Meurthe-et-MoselléJ(i77  cas 
reconnus  depuis  cinq  ans),  Parisot  et  Robert- 
Lévy  (Congrès  d’hygiène,  octobre  1936)  ont  orga¬ 
nisé  mi  véritable  service  d’épidémiologie  des 
brucelloses  ;  l’Institut  régional  d’hygiène  de 
Nancy  a  coordonné  l’action  des  sendccs  et  jiro- 
fessions  appelés  à  intervenir  pour  entreprendre 
im  dépistage  systématique,  détermhier  les  modes 
de  contamhiation  de  l’homme  et  des  animaux, 
limiter  l’extension  de  l’infection  et  tenter  d’étein¬ 
dre  les  foyers  constitués. 

On  doit  à  Jullien  et.  P.  Laurent  (Presse  médicale, 
24  avril  1936)  des  recherches  intéressantes  jiour 
établir  le  diagnostic  biologique  des  brucelloses 
humahies  et  animales,  à  l’aide  de  la  floculation 
des  sérums  en  présence  d’mi  antigène  spéciflque 
(extrait  alcoolique  de  brucella)  et  de  teinture  de 
benjoin.  Sur  ni  sérums  essayés,  seuls  ont  floculé 
les  39  écliantillons  de  sujets  humains  ou  animaux 
authentiquement  atteints  de  brucelloses.  Si  ces 
faits  sont  confirmés,  il  n’est  pas  douteux  que  le 
dépistage  des  attehites  en  bénéficierait  et,  avec 
lui,  la  prophylaxie. 

•  Lisbonne  (Progrès  médical,  5  décembre  1936) 
a  mis  au  pohit  le  diagnostic  de  la  mélitococcie 
par  les  éprenves  de  laboratoire  :  hémocultnre, 
agglutination,  intradermo-réaction  à  la  mélitine. 
L'hémoculture  n’est  pas  positive  avant  sept  à 
huit  jours  ;  la  réaction  agglutinante  est  le  pro¬ 
cédé  le  plus  pratique  (90  p.  100  de  résultats 
positifs  dans  les  cas  authentiques)  ;  la  mélitino- 
réaction  est  très  sensible,  mais,  en  révélant  un 
état  allergique  qui  peut  être  de  très  longue  durée, 
elle  ne  permet  pas  de  discerner  les  mfections 
actives,  passives  ou  éteintes.  Chacmie  de  ces 
réactions  a  sa  valeur  respective  ;  elles  se  com¬ 
plètent  heureusement. 

Velu  et  Zottner  (Maroc  médical,  15  octobre 
1936)  ont  exposé  une  bonne  étude  sur  l’anergie 
brucellique  et  montré  son  importance  au  point 
de  vue  de  l’hygiène. 

MerUac  et  Lisbonne  (Acad,  de  médecine, 
21  avril  1936)  011  observé  ira  cas  de  fièrrre  ondu- 
ante  d’origine  bovine  dans  une  région  indemne  ; 


la  source  de  l’infection  était  mie  vache  vaccinée 
avec  un  vaccm  vivant.  Les  germes  recueillis 
chez  la  malade  et  chez  l’animal  étaient  identiques. 
D’où  la  nécessité  d’un  choix  rigoureux  des  souches 
entrant  dans  la  constitution  des  vaccins  vivants. 

Cambessédès  (Soc.  de  méd.  et  d'hyg.  tropicales, 
13  décembre  1936)  discute  les  causes  des  msuccès 
observés  parfois  avec  l’endoprotéinothérapie  ; 
parmi  elles,  il  faut  compter  avec  le  défaut  d'aller¬ 
gie  du  malade  ;  suivant  sa  conception,  qu’il  a 
formulée  antérieurement,  la-,  vaccinothérapie  est 
vouée  à  l’échec  quand  l’intradermo-réaction  est 
négative  ;  la  guérison  ne  peut  être  obtenue  que 
chez  tui  sujet  sensible,  et  par  un  choc  vif. 

Dysenterie  bacillaire. 

Mironesco  et  Lazaresco  (Soc.  méd.  des  hôp., 
32  janvier  1937)  ont  observé,  dans  un  service  de 
rougeoleux,  en  Roumanie,  une  petite  éjiidéinie 
de  dj'senterie  bacillaire,  dont  les  attehites  ont 
facilement  cédé  à  la  sérothérapie  spécifique  ; 
les  auteurs  mettent  ces  cas  d’infection  surajoutée 
en  opposition  avec  les  troubles  diarrhéiques  qui 
viennent  parfois  compliquer  la  rougeole  au  cours 
de  son  évolution. 

Toulant  et  Sarrouy  (Arch.  d’ophtalmologie, 
7  juillet  1936)  ont  fait  mie  étude  d’ensemble  sur 
les  manifestations  oculaires  de  la  dysenterie 
bacillaire  ;  ils  décrivent  la  scléro-conjonctivite, 
à  laquelle  ils  attribuent  mie  origine  toxique,  et 
l’iritis  qui,  pour  eux,  serait  de  nature  micro¬ 
bienne  ;  ils  signalent  également  certaines  locali¬ 
sations  exceptiomielles  telles  que  l’ulcère  coméen 
et  la  paralysie  de  la  sixième  paire. 

Izard  et  Anjaleu  (Soc.  de  méd.  militaire,  juil¬ 
let  1936)  ont  isolé  un  bacille  dysentérique  aty¬ 
pique  dans  une  atteinte  clirouique  contractée 
initialement  en  Afrique  équatoriale. 

Les  travaux  suivants  concernent  des  recherches 
de  bactériologie  pure,  qui  contribuent  à  com¬ 
pléter  nos  connaissances  sur  la  biologie  des  ba¬ 
cilles  .spécifiques  . 

Thibaut  et  Braunberger  (Soc.  de  biol.,  19  dé¬ 
cembre  1936)  ont  étudié  la  toxicité  comparée 
des  variantes  R  et  S  du  bacille  de  Shiga.  Dopter 
et  Ali-Mustafa  (Soc.  de  biol.,  5  décembre  1936) 
ont  pu  isoler  d’mie  culture  très  ancienne  du 
bacille  de  Shiga,  des  colonies  R  et  des  colonies  S 
à  l’aide  d’un  bactériophage  qui  a  amsi  opéré 
non  une  mutation  microbienne,  mais  une  simjile 
.séparation. 

Signalons  tout  spécialement  les  belles  recherches 
de  Y.  Calalb  et  L.  Mesrobeanu  (Soc.  de  biologie 
de  Bucarest,  19  mars  1936)  et  de  Boivin  et 
Mesrobeanu  (Acad,  des  sciences,  25  janvier  1937; 
Soc.  de  biol.,  6  février  1937),  flui  ont  pu,  à  l’aide 
de  leur  méthode  de  précipitation  ]mr  l’acide  tri- 
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cliloracétique,  mettre  en  évidence  et  séparer,  dans 
les  cultures  de  bacilles  de  Sliiga,  une  endotoxine 
et  une  exotoxine;  le  type  Flexner  est  dépourvm 
de  cette  dernière. 

Les  recherches  destinées  à  obtenir  un  vaccin 
arttidysentérique  continuent  à  tenter  les  bacté¬ 
riologistes.  Manoussakis  (Soc.  de  path.  exotique, 
10  juin  1936  ;  Soc.  de  biol.,  16  mai  et  20  juin  1936) 
a  étudié  expérimentalement  les  diverses  condi¬ 
tions  qui  permettent  de  conférer  au  vaccin  un 
pouvoir  préventif.  Il  insiste  sur  l’influence  du 
vieillissement,  de  l’insolation  sur  le  pouvoir  immu¬ 
nisant  qu’il  y  a  lieu  de  lui  conférer,  sur  l’action 
cryptotoxique  du  salicylate  de  soude  sur  l’anti¬ 
gène  dysentérique  ;  il  fait  connaître  l’action  des 
vaccins  formolés  ;  notions  nouvelles  qui  pour¬ 
ront  avoir  leur  importance  quand,  du  terrain 
expérimental,  oh  passera  à  l’application  pratique. 

Spirochétose  ictèro-hémorragique. 

La  spirochétose  ictéro-hémorragique  a  fait 
l’objet  d’une  des  questions  qui  ont  été  exposées 
et  discutées  au  7//®  Congrès  international  de 
pathologie  comparée  (Athènes,  avril  1936).  Ulilen- 
huth  (de  Fribourg),  qui  a  attaché  son  nom  à 
l’étude  de  cette  infection,  a  fait  une  revue  d’en¬ 
semble  des  plus  documentée  aux  divers  points 
de  vue  épidémiologique,  diagnostique  et  théra¬ 
peutique.  Il  rappelle  que  l’affection  ne  se  contracte 
I^as  directement  par  contact  avec  les  hommes  ; 
c’est  le  rat,  surtout  Mus  decumanus,  qui  se  trouve 
être  le  porteur  et  le  réservoir  de  virus  ;  sans  être 
malade  (infection  inapparente),  il  dissémine  le 
spirochète  pathogène  par  l’urine.  Le  chien  peut 
aussi  jouer  le  même  rôle,  mais  à  titre  exception¬ 
nel  ;  les  spirochètes  de  la  souche  canine  semblent 
im  peu  différents  ;  ils  sont  moins  pathogènes 
pour  l’homme  et  le  cobaye.-  Pratiquement,  on 
ne  doit  tenir  compte  que  des  rats  comme  réser¬ 
voirs  de  virus,  et  c’est  l’eau  souillée  par  l’urme 
spirochétifère  qui  est  l’intermédiaire  entre  le  rat 
et  l’homtne  ;  parfois,  cependant,  la  morsure  du 
rat  peut  infecter  directement  par  une  véritable 
inoculation.  Certes,  les  spirochètes  ont  été  trouvés 
dans  l’eau  ;  mais  Uhlenhuth  conteste  leur  exis¬ 
tence  dans  les  eaux  qui  n’ont  pas  été  souillées 
par  l’urine  des  rats.  L’infection  entre  les  rats 
se  fait  par  contact  direct  (morsure,  coït,  aliments), 
même  sans  l’intermédiaire  de  l’eau.  L’acidité 
empêche  le  spirochète  de  se  développer  et  le 
détruit  ;  il  ne  résiste  pas  à  l’action  de  la  dessic¬ 
cation;  de  la  putréfaction,  des  rayons  solaires  ; 
il  ne  se  conserve  pas  dans  l’eau  de  mer;  les  bai¬ 
gneurs  de  mer  restent  d’ailleurs  indemnes,  alors 
que  l’infection  se  contracte  aisément  après  des 
bains  dans  l’eau  douce  souillée  spécifiquement. 
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En  c&  qui  concerne  le  diagnostic,  l’auteur 
attire  l’attention  sur  les  formes  anictériques  qui, 
en  certaines  épidémies,  peuvent  se  rencontrer 
dans  la  proportion  de  60  p.  100  des  atteintes  ; 
il  insiste  sur  la  haute  valeur  des  myalgies  des 
membres  inférieurs  qui,  pour  lui,  serait  presque 
pathognomonique.  Enfin,  il  énumère  les  diffé¬ 
rentes  méthodes  de  diagnostic  de  laboratoire. 

Au  point  de  \'ue  thérapeutique,  Uhlenhuth 
signale  l’emploi  du  sérum  de  convalescent,  pré¬ 
levé  entre  le  trentième  et  le  cinquantième  jour 
de  la  maladie  ;  mais  il  serait  plus  préventif  que 
curatif  ;  le  sérum  de  lapin  serait  davantage  doué 
de  propriétés  thérapeutiques  ;  sa  préparation 
est  facile  et  s’obtient  rapidement.  La  chimio¬ 
thérapie  en  est  encore  à  la  période  des  essais  ; 
il  signale  l’action  du  bismuth,  qui  empêche  le 
développement  de  l’infection  du  cobaye  ;  il  pro¬ 
pose  de  combiner,  chez  les  malades,  l’action  du 
bismuth  et  de  la  sérothérapie. 

A.  Pettit,  Erber,  Mollaret,  Stefanopoulo  et 
Gœz  ont  exposé  la  question  de  l’étiologie.  Pour 
eux,  la  question  de  l’origine  murine  ou  hydrique 
de  l’infection  n’est  pas  encore  éclaircie  ;  ils  esti¬ 
ment  que  le  rôle  du  chien,  dont  le  spirochète 
diffère  quelque  peu  du  spirochète  murin,  doit 
entrer  en  ligne  de  compte  dans  les  enquêtes. 
Ils  sont  d’accord  avec  les  autres  auteurs  pour 
admettre  que  le  ÿH  de  l’eau  a  une  grande  impor¬ 
tance  pour  la  survie  et  le  développement  des 
spirochètes. 

Le  séro-diagnostic  donne  une  réponse  rapide 
avec  des  cultures  jeunes  et  homogènes  :  la  spéci¬ 
ficité  de  la  réaction  est  très  étroite  ;  elle  rend 
d’énormes  services  pour  le  diagnostic  des  formes 
frustes  et  atypiques. 

Les  auteurs  estiment  que  le  ménmgotropisme 
du  virus  est  mi  fait  presque  constant,  alors  que 
le  neurotropisme  est  rare. 

La  méningite  spirochétique  représente  une 
agression  de  membrane,  une  maladie  de  barrière, 
la  barrière  conservant,  même  malade,  un  rôle 
protecteur  vis-à-vis  du  névraxe. 

Petzetakis  (Athènes)  rappelle  ses  recherches 
sur  épidémie  de  Sÿra,  en  1931,  dont  il  a  signalé 
le  premier  la  véritable  nature,  par  reproduction 
de  la  maladie  chez  le  cobaye  ;  il  a  d’ailleurs 
constaté  la  présence  de  spirochètes  chez  les  rats 
d’égout  de  Syra  et  des  spirochètes  aquicoles 
pathogènes  dans  les  puits.  Le  campagnol,  le  mou¬ 
ton  et  la  chèvre  sont  sensibles  à  la  spirochétose. 

Gauttas  et  Cartsonas  attirent  l’attention  sur 
l’adénopathie  qu’on  observe  pendant  la  période 
d’incubation. 

Pour  Sanarelli,  les ,  infections  secondaires 
prennent  une  importance  non  négligeable  dans 
la  pathogénie  de  la  spirochétose  ictéro-hémor- 
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ragique.  Ce  sont  eux  qui,  eu  qualité  de  «  germes 
de  sortie  »,  agissent  sur  les  organismes  animaux 
préparés  ou  sensibilisés  par  les  spirochètes  en 
provoquant  chez  eux  une  crise  allergique  de 
nature  hémorragique,  et  sont  responsables  de 
l’altération  de  l’état  général,  car,  à  leur  défaut, 
les  spirochètes  sont  incapables  de  produire  les 
désordres  que  l’on  constate  habituellement.  Les 
expériences  qu’il  relate  à  ce  propos  semblent 
devoir  appuyer  cette  manière  de  voir. 

Schüffner  et  Walch  {Bulletin  de  l’Office 

international  d’hygiène  publique,  février  1937) 
ont  attiré  l’attention  sur  l’existence,  en  Hollande, 
d’une  spirochétose  causée  par  un  leptospire 
ressemblant  assez  étroitement  au  leptospire  de 
la  maladie  de  Weil,  mais  en  différant  par  ses 
propriétés  biologiques.  Il  s’agit  du  Leptospira 
canicola,  dont  le  réservoir  de  virus  serait,  non 
pas  le  rat,  mais  le  chien  ;  c’est  par  cet  animal 
que  l’homme  s’infecterait.  Ce  germe  diffère  éga¬ 
lement  du  leptospire  typho-grippal,  qui  est 
l’agent  pathogène  de  la  «  fièvre  des  boucs  ». 

Enfin,  signalons  le  travail  d’ensemble  de 
Mollaret  (Progrès  médical,  30  mai  1936)  sur  le 
diagnostic  microbiologique  de  cette  spirocliétose  ; 
injections  de  sang  au  cobaye  par  voie  péritonéale 
(à  pratiquer  avant  le  sixième  jour  de  la  maladie)  ; 
injections  de  liquide  céphalo-rachidien  (culot  de 
centrifugation  sous  la  peau  ou  dans  le  péritoine  ; 
üijection  sous-cutanée  d’urine  fraîche  et  centri¬ 
fugée  (à  partir  du  quinzième  jour).  Le  séro¬ 
diagnostic  est  le  procédé  qui  a  le  plus  d’impor¬ 
tance  pratique,  mais  n’est  réalisable  qu’ après 
le  dixième  jour.  Il  peut  être  utilisé  également 
avec  le  liquide  céphalo-rachidien  et  l’ urine. 
Utilisation  du  test  d’adhésion  de  Brown  et  Davis. 
Recherche  des  imnnmisines,  de  fixation  du  com¬ 
plément  et  des  précipitines.  Grande  est  l’impor¬ 
tance  diagnostique  de  ces  épreuves  pour  dépister 
les  formes  atypiques,  anictériques,  méningées 
pures,  etc.  ;  même  dans  ces  formes,  le  sang  est 
riiumenr  fondamentale  à  étudier. 

Peste. 

Des  nombreux  travaux  .suscités  par  l’étude 
de  la  peste,  dégageons  ceux  dont  les  résultats 
attirent  plus  particulièrement  l’attention.  Des 
longues  recherches  poursuivies  par  Uriarte  et 
Villazon  (Revista  del  Inst.  Bact.  del  Départ.  Nacio- 
■nal  de  Hygiene,  novembre  1935),  ü  résulte  que  le 
diagnostiedu  bacille  pesteux  etdu  Bacilluspseudo- 
iuberculosis,  qui  lui  ressemble  étrangement,  peut 
se  faire  d’après  les  caractères  suivants  ;  en  bouil¬ 
lon  peptoné,  le  bacille  pesteux  pousse  en  surface 
(croissance  diffuse  des  Salmonella  et  du  pseudo¬ 
tuberculeux)  ;  absence  de  fermentation  du  rham- 


nose  ou  deradoniteJ(fermentés  par  le  bacille  pseu¬ 
do-tuberculeux)  et  du  saccharose  (fermente  par  les 
Salmonella)  ;  enfin,  défaut  de  formation  d’I-PS. 

Plusieurs  auteurs  argeiitins,iM.  de  la  Barrera, 
Savino,  Alvarado  (Anales  del  Dep.  Nac.  da 
Higiene,  1935).  Uriarte  et  Viliazon'(iÎÆü.  del  Inst. 
Bact.  del  Dep.  Nacional  de  Higiene,  novembre 
1935)  ont  montré  que  la  peste  rurale,  dans  ia 
pampa,  était  en  rapport  avec  une  enzootie  pes¬ 
teuse  des  cobayes  sauvages  ;  l’homme  se  conta- 
mmerait  par  les  juices  des  cadavres  de  ces  ani¬ 
maux. 

Le  plus  grand  intérêt  des  recherches  sur  la 
peste  se  concentre  sur  les  résultats  des  vaccina¬ 
tions  réalisées  à  l’aide  de  vaccins  vivants  ;  déjà, 
en  1934  et  1935,  Girard  et  Robin  avaient  fait 
connaître  les  heureux  résultats  constants  qu’ils 
avaient  obtenus  à  Madagascar  à  l’aide  d’une 
souche  avirulente  (souche  E.  V.)  chez  l’animal, 
puis  chez  l’homme.  Cette  aimée,  c’est  Otten 
(Indian  J.  of  Medical  Research,  janvier  1936) 
qui  signale  ceux  qu’il  a  enregistrés  aux  Indes 
néerlandaises,  en  utilisant  mi  vacchi  de  même 
caractère  dans  deux  districts  de  J  ava.  Le  chiffre 
des  vaccmations  a  dépassé  2  millions,  aux¬ 
quelles  il  convient  d’ajouter  236  000  revacci¬ 
nations.  Aucun  incident  n’a  été  observé.  Dans 
l’ensemble  des  régions  vaccinées,  la  peste  a  net¬ 
tement  diminué.  Un  graphique  mclus  dans  ce 
mémoire  montre  la  chute  brusque  et  continue 
qui  accompagne  la  période  des  vaccinations. 
Si  l’expérience  démontre  que  le  chiffre  des  cas 
mortels  de  peste  peut  être  abaissé  de  100  à  10 
chez  les  vaccinés  par  rapport  aux  témoins,  la 
mortalité  globale  due  à  la  peste,  dans  une  r<^ion 
où  les  vaccinations  auront  atteint  85  à  90  p.  100 
de  la  population,  sera  réduite  des  quatre  cin- 
qmèmes.  Otten  estime  qu’il  ne  faut  pas  attendre 
davantage  dans  la  juatique,  d’autant  qu’il  reste 
persuadé  de  l'impuissance  de  ce  vaccin  pour 
protéger  contre  la  peste  pidmoiiaire  primitive, 
assez  fréquente  à  Java.  L’auteur  ajoute  qu’il 
considère  que,  dans  toute  souche  avirulente, 
il  y  a  deux  antigènes,  l’un  actif  vis-à-vis  du  rat, 
l’autre  vis-à-vis  du  cobaye.  Aussi  recommande- 
t-il  de  sélectionner,  pour  la  revaccmation  de 
l’homme,  les  souches  possédant  au  maximum 
ces  deux  antigènes.  D’où  la  préparation  de  vac¬ 
cins  mixtes. 

Typhus  exanthématique. 

P.  Lépine  et  Lorando  (Soc.  de  path.  exotique. 
Il  mars  1936)  ont  décrit  l’éclosion  d’un  foyer 
de  typhus  murin  apparu  en  bordure  de  démo¬ 
litions  qui  avaient  entraîné  rm  surpeuplement  de 
rats  dans  les  maisons  avoismantes.  Comme  il  est 


502 


PARIS  MÉDICAL 


de  règle  dans  le  jeune  âge,  les  enfants  ont  pré¬ 
senté  des  atteintes  frustes  ou  inapparentes. 
Comme,  pour  le  diagnostic  de  laboratoire,  l’ino¬ 
culation  au  cobaye  ne  réussit  pas  après  la  pé¬ 
riode  de  cinq  à  six  jours,  à  laquelle  les  sujets  ont 
été  le  plus  souvent  observés,  les  auteurs  ont  eu 
recours  à  la  sensibilité  spéciale  du  spermopliile, 
qui  réagit  alors  que  la  réaction  chez  le  cobaye  est 
négative  ;  méthode  qui  a  en  même  temps  l’intérêt 
de  faciliter  le  diagnostic  entre  le  typhus  et  la 
fièvre  boutonneuse,  qui  ne  donne,  chez  le  cobaye, 
qu’mie  infection  inapparente. 

Durieux  (Soc.  de  path.  exotique,  mars  1936) 
a  signalé  la  présence,  à  Dakar,  du  typhus  niurin. 
Violle  (Acad,  de  médecine,  21  juillet  1936)  en  a 
observé  un  cas  à  Marseille,  le  premier  signalé 
dans  cette  ville.  De  virus  s’est  montré  d’une  acti¬ 
vité  modérée  pour  le  rat,  insignifiante  pour  le 
cobaye.  A  la  faveur  du  passage  par  le  rat  blanc, 
de  cen^eau  à  péritoine,  cette  activité  s’est  accrue 
au  point  de  donner,  chez  le  cobaye,  de  la  fièvre 
et  une  périorchite.  En  cas  de  doute  sur  la  nature 
d’un  typhus,  on  pourrait  utiliser  ce  mode  de 
renforcement  de  la  virulence. 

Baltazard  (Soc.  de  path.  exotique,  avril  1936, 
et  Soc.  de  biol.,  6  février  1937)  a  pu  réaliser 
le  typhus  murin  expérimental  chez  le  cobaye, 
par  inoculation  intradermique  de  cellules  infec¬ 
tées  (produit  de  broyage  de  la  rate,  des  vagi¬ 
nales,  etc.,  dans  10  centhnètres  cubes  d’eau  phy¬ 
siologique)  ;  au  bout  de  quarante-huit  heures, 
mie  réaction  spécifique  localisée  se  développe, 
accompagnée  de  fièvre,  suivie  de  maladie  géné¬ 
rale.  Cette  réaction  est  négative  avec  le  typhus 
épidémique.  D’aptitude  du  virus  à  se  développer 
dans  un  tissu  explique  sans  doute  la  réaction 
de  vaginalite  qui  apparaît  après  injection  intra¬ 
péritonéale. 

G,  Blanc  et  Baltazard  (Acad,  des  sciences, 
27  avril  1936)  ont  constaté  que  la  puce  du  rat 
s’infecte  facilement  en  piquant  un  rat  infecté 
de  typhus  murin.  Cet  insecte  reste  infecté  et 
infectant  pendant  au  moins  cent  jours. 

Des  essais  de  culture  des  Rickettsies  du  typhus 
exanthématique  continuent  à  être  poursuivis. 
Plotz  et  Giroud  [Soc.’ de  biol,  1936,  p.  865)  ont 
utilisé  un  milieu  constitué  par  ime  suspension 
de  petits  morceaux  de  vaginales  de  cobayes-neufs, 
dans  un  mélange  de  sérum  normal  de  cobaye  et 
de  liquide  de  Tyrode.  Des  cellules  sont  riches 
en  rickettsies.  .  Pour  les  repiquages  que  l’on 
effectue  tous  les  dix  à  quatorze  jours,  les  mor¬ 
ceaux  de  tissu  infecté  sont  broyés  dans  un  tube 
avec  une  baguette  de  verre,  pour  libérer  les  para¬ 
sites  des  cellules  infectées,  puis  mélangés  à  des 
fragments  de  tissu  neuf. 
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On  pouvait  se  demander  si  le  virus  du  typhus- 
exanthématique  pouvait  se  conserver,  et  de 
quelle  nianière,  entre  les  épidémies.  Il  résulte  des¬ 
expériences  de  Pcheniclmof  et  Raiklier  (Arch. 
de  rinst.  Pasteur  de  Tunis,  nos  2  et  4,  1936)  que 
l’infection  peut  se  transmettre  des  poux  infectés 
aux  poux'sams  ;  le  pou  sain  peut  s’infecter  par 
voie  buccale,  en  piquant  la  peau  de  l’homme 
infectée  par  des  poux  écrasés.  Or,  il  existe,  chez 
les  poux,  ime  épizootie  massive  (avec  incubation 
et  symptômes  caractéristiques)  dont  le  virus 
passe  aisément  par  voie  buccale  de  pou  à  pou  ; 
et  l’infection  par  cette  voie  permet  d’entretenir 
le  virus  typhique  comme  dans  l’épizootie  men¬ 
tionnée. 

Da'  j)ossibilité  de  la  conservation  prolongée  du 
virus  spécifique  dans  les  intervalles  des  épidémies 
humaines,  chez  les  poux,  marque  donc  une  étape 
nouvelle  dans  l’épidémiologie  du  typhus. 

Et  voici  des  faits  du  plus  haut  intérêt  concer¬ 
nant  la  possibilité  de  transformer  des  souches 
épidémiques  de  typhus  en  souches  murines. 
Mooser,  Varela  et  Pilz  (The  Journal  of  Exp.  medi- 
cine,  ler  février  1934)  observé  que,  chez  le 
pou  et  la  puce,  les  rickettsies  se  multiplient  dans- 
les  cellules  qui  bordent  le  tube  digestif  et  sont  en 
contact  étroit  avec  le  sang  frais.  Ils  inoculèrent 
le  virus  par  voie  péritonéale  à  des  rats,  et  chaque 
jour  du  sang  frais  par  la  même  voie  ;  après  plu¬ 
sieurs  passages  par  rats,  on  obtint,  chez  ces 
derniers,  une  affection  fébrile  et,  chez  le  cobaye, 
rme  tuméfaction  scrotale.  Une  souche  de  virus 
historique  acquit  ainsi  la  propriété  du  typhus 
murin.  Pour  ces  auteuts,  l’un  et  l’autre  de  ces 
deux  typhus  sont  donc  semblables,  et  recon¬ 
naissent  tous  deux  ime  origine  murine.  -Des 
souches  mmines  représenteraient  la  forme  ori¬ 
ginelle  du  typhus,  et  les  souches  épidémiques 
résulteraient  de  la  longue  durée  des  passages 
du  cycle  homme,  pou,  homme.  De  rat  serait, 
dès  lors,  le  réservoir  des  virus  endémique  et  épidé¬ 
mique. 

Giroud  (Soc.  de  biol.,  1936,  p.  714)  a  fait  des 
recherches  tendant  à  démontrer  que,  sous  l’in¬ 
fluencé  de  la  carence  en  vitamine  C,  le  virus  du 
typhus  épidémique  (historique)  prend  im  carac¬ 
tère  qui  le  rapproche  du  virus  murin  ;  toutefois, 
ce  caractère  ne  se  fixe  pas. 

Signalons  en  dernier  lieu  les  observations  de 
■Regendanz  et  Mrmiz  (Brasil  Medico,  18  janvier 
1936),  d'après  lesquels  le  typhus  de  Sao-Paulo, 
maladie  très  voisine  de  la  fièvre  des  Montagnes 
Rocheuses,  se  transmettrait  par  l’intermédiaire 
des  ixodes,  notamment  par  Rhipicephalus 
sanguineus. 
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Fièvre  jaune.  ‘ 

Le  dépistage  de  la  fièvre  jaune  est  assurément 
l’élément  essentiel  sur  lequel  reposent  toutes 
les  mesures  destinées  à  lutter  contre  la  propa¬ 
gation  de  cette  maladie 

Matliis  (Acad,  des  sciences,  14  sejrtembre  J 936) 
rappelle  la  possibilité  de  le  réaliser  en  injectant 
mi  centimètre  cube  de  sérum  sanguin  du  malade 
sous  la  peau  d’un  M.  rhésus,  qui  contracte  une 
fièvre  jaune  expérimentale,  mais  aussi  en  l’in¬ 
jectant  sous  la  dure-mère  des  souris  blanches, 
chez  lesquelles  évoluent  alors  les  paralysies 
caractéristiques.  L’auteur  estime  que  la  souris 
blanche  rendra  des  services  pour  établir*  le  dia¬ 
gnostic  de  certitude  de  fièvre  jaune  en  région 
d’endémicité  amarile. 

Sur  le  cadavre,  le  dépistage  peut  être  assuré, 
à  la  faveur  de  la  viscérotomie,  suivie  d’un  exa¬ 
men  anatonio-.pathologique  rapide  du  fragment 
hépatique  recueilli.  Bablet  (Bulletin  de  l'Office 
international  d’hygiène  publique,  1935,  p.'  2360, 
et  Paris  médical,  6  juin  1936)  a  décrit  d’une  façon 
précise  la  technique  à  suivre  :  coupes  à  congé¬ 
lation  colorées  au  Scharlach  et  à  l’hémalun 
qui  permettent,  en  quelques  heures,  d’établir 
le  diagnostic  d’après  les  lésions  suivantes  : 
afflux  leucocytaire  dans  les  espaces  conjonctifs, 
à  la  jjériphérie  du  lobule,  nimce  bordure  cellu¬ 
laire  dont  les  éléments  sont  bourrés  de  vacuoles 
graisseuses  (colorées  en  rouge),  ont  des  noyaux 
déformés,  parfois  pycnotiques  ;  au  centre  du 
lobule,  on  ne  trouve  que  des  fantômes  cellu¬ 
laires,  des  débris  de  chromatine,  des  granulations 
graisseuses  éparses,  des  leucocytes  disséminés. 

Il  y  a  toutefois  intérêt  à  compléter  ces  premières 
indications  par  mie  étude  plus  approfondie  sur 
pièces  incluses  à  la  paraffine,  qui  permet  de  recher¬ 
cher  les  inclusions  nucléaires,  complétant  les 
constatations  initiales.  En  pratique,  la  distri¬ 
bution  élective  des  lésions  dégénératives  et  leur 
aspect  apportent  au  diagnostic  les  meilleurs  élé¬ 
ments  de  base  et  les  plus  fortes  garanties  d’exac¬ 
titude. 

Findlay,  Stefanopoulo,  Davey  et  Mohafîy 
(Trans.  Roy.  Soc.  0.  Trop.  Med.  a.  Hygiène, 
janvier  1936)  ont  signalé  la  présence  d’anticorps 
amarils  dans  le  sang  de  singes  de  la  Guinée  fran¬ 
çaise,  de  la  Côte  d’Or  et  du  Congo  belge,  capturés 
dans  des  régions  où  la  fièvre  jarme  venait  de  se 
manifester. 

La  plupart  des  autres  travaux  concernant  la 
fièvre  jaune  gravitent  autour  de  la  question 
intéressante  de  la  vaccination  préventive  ;  de 
leur  ensemble  assez  touffu,  on  peut  dégager  les 
notions  qui  suivent  : 


Dans  un  mémoire  très  documenté,  paru  dans 
les  Archives  de  l'Institut  Pasteur  de  Tunis  (1936, 
n08  3  et  4),  A.-W.  Sellards  et  Laigret  fournissent 
les  preuves  de  l’mimunité  acquise  contre  la 
fièvre  jaune  à  la  suite  de  la  vaccination  par  le 
virus  vivant,  dont  la  virulence  a  été  modifiée 
par  des  passages  intracérébraux  chez  la  souris. 
Des  expériences  préliminaires  sur  les  shiges 
avaient  montré  que  le  sérum  de  ces  animaux 
vacchiés  neutralisait  le  virus  aniaril  des  souris 
et  le  virus  amaril  vrai,  et  que  les  singes  vacchiés 
résistaient  à  l’inoculation  du  virus  amaril.  De 
plus,  chez  l’homme,  la  vaccination  détermine 
dans  le  sang  la  formation  de  substances  protec¬ 
trices  capables  de  neutraliser  le  virus  ;  man¬ 
quait  toutefois  la  preuve  directe  de  l’immunité 
conférée  par  la  vaccination.  Tout  d’abord,  en 
Afrique,  20  000  sujets  ont  été  vaccinés  dans  les 
régions  où  la  fièvre  jaune  sévissait  ou  venait  de 
sévir:  parmi  eux,  au6un  cas  ne  s’est  déclaré.  A  ces 
preuves  s’en  ajoute  une  autre  :  un  sujet  qui 
n’avait  jamais  été  atteint  antérieurement,  même 
sous  la  forme  inapparente  (affirmation  confinnée 
par  l’épreuve  de  son  sérum)  fut  vacciné  ;  sept 
mois  plus  tard,  il  était  soumis  aux  piqûres  de 
quatre  Ædes  Ægypti  infectés  ;  or,  alors  que  deux 
singes  témoins  non  vaccinés,  piqués  par  les 
mêmes  moustiques,  contractèrent  la  fièvre  jaune 
et  succombèrent,  le  sujet  vacciné  résista  (Acad, 
des  sciences,  20  avril  1936  .  On  ne  peut  apporter 
de  preuve  plus  éclatante  de  l’immunité  conférée 
par  la  vaccination.  Enfin,  les  constatations  de 
Laigret  et  Bonneau  (Acad,  des  sciences,  13  jar.-' 
vier  1936)  permettent  d’affirmer  la  longue  per¬ 
sistance  de  l’immunité,  témoin  les  résultats 
positifs  obtenus  par  les  épreuves  de  séro-protec- 
tion  chez  des  sujets  vaccinés  depuis  trois  et 
quatre  ans. 

Laigret  et  R.  Durand  ont  exposé  en  détail,  dans 
le  même  numéro  des  Archives  de  l’Institut  Pas¬ 
teur  de  Tunis,  la  technique  de  la  préparation  du 
■  vaccin  enrobé  dans  le  jaune  d’œuf. 

On  n’a  sans  doute  pas  oublié  le  cri  d’alarme 
que  plusieurs  auteurs  ont  poussé  à  la  suite  de 
certaines  manifestations  d’encéphalo-myélite  ob¬ 
servées  chez  certains  vaccinés.  Outre  l’obser¬ 
vation  déjà  analysée  de  Darré  et  Mollaret, 
recueillie  chez  mi  sujet  vacchié  à  l’aide  de  l’im- 
muno-sérum,  R.  Martin,  Rouessé  et  Bonnefoi 
ont  signalé,  chez  un  enfant  de  dix  ans,  mie  réac¬ 
tion  méningée,  comparable  à  celles  qui  ont  déjà 
été  signalées.  Ils  estiment  qu’il  est  plus  logique 
d’admettre  qu’à  lui  seul  le  vaccin  anti-amaril 
est  susceptible  de  déterminer  des  accidents  ner¬ 
veux,  rares  à  la  vérité,  que  d’en  chercher  la  cause 
dans  un  virus  spécial  à  la  souris.  C’est  également 
l’avis  de  Laigret  (Soc.  de  path.  exotique,  ii  mars 
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1936)  qui  ne  pense  pas  que  les  accidents  de  nié- 
ningo-encéplialite  qu’on  observe  dans  0,33  p,  i  000 
des  vaccinés  soient  dus  à  un  virus  étranger  parti¬ 
culier  à  la  souris.  P.  Pépine  estime  cependant  cjuc, 
si  réduit  soit-il,  le  danger  de  transmission  à 
l’homme  du  virus  de  souris  donnant  lieu  à  des 
lésions  de  cliorio-ménnigite  existe  réellement; 
il  ne  saurait]  toutefois  contribuer  à  faire  inter¬ 
rompre  la  pratique  des  vaccinations  anti-ama- 
riles.  Quoi  qu’il  en  soit,  la  constatation  de  ces 
accidents  nerv’^eux  a  incité  plusieurs  auteurs 
à  manifester  ime  certainejprudence  dans  l’appli¬ 
cation  de  cette  méthode  préventive  qui,  d’après 
les  résultats  obtenus,  semblait  devoir  être  géné¬ 
ralisée. 

Pindlay  {Bulletin  de  l’Office  international 
d'hygiène  publique,  juillet  1936,  p.  1321),  qui 
continue  à  utihser  la  séro-vaocmation,  estime 
que  l’addition  de  sérum  au  virus  neuro trope 
ne  saurait  empêcher  la  localisation  de  ce  dernier 
au  niveau  du  système  nerveux  central  ;  mais  la 
vaccination  à  l’aide  du  virus  viscérotrope,  ou 
plus  exactement  pantrope,  atténué  par  crois¬ 
sance  prolongée  en  culture  sur  tissu,  réduirait 
le  danger  d’encéphalite  et  constituerait  la  mé¬ 
thode  de  choix.  P’auteur  déconseille  l’emploi, 
sans  immrmo-sérum,  du  virus  pantrope  cultivé 
sur  tissu  (méthode  de  Lloyd,  Theiler  et  Ricci, 
qui  ont  remplacé  cependant  l’embryon  de  souris 
par  l’embryon  de  poulet),  caronjaurait  la  preuve 
expérimentale  que  ce  virus  atténué  peut  être 
réactivé. 

Après  avoir  fait  le  relevé  des  observations 
où  sont  apparues  des  réactions  du  système  ner¬ 
veux  consécutives  à  la  vaccination,  Sorel  {Bulle¬ 
tin  de  l’Office  international  d’hygiène  publique, 
juUlet  1936,  p.  1325)  redoute,  en  certains  cas, 
la  nocivité  de  la  méthode,  non  seulement  dans 
les  quelques  jours  qui  suivent  l’inoculation,  mais 
encore  dans  un  délai  de  plusieurs  mois.  Aussi 
estime-t-il  que,  si  on  peut  en  envisager  la  large 
application  là  où  l’apparition  de  quelques  cas 
de  lièvre  jaune  peut  faire  craindre  l’éclosion 
d’une  épidémie,  il  serait  imprudent  de  songer 
actuellement  «  à  la  généralisation  d’un  procédé 
encore  à  l’étude  *. 

La  Commission  de  la  Fièvre  jaune  (session 
de  mai  1936)  a  dès  lors  exprimé  l’avis  que  : 

1°  La  vaccination  peut  être  conseillée  aux 
personnes  exposées  au  risque  de  contracter  la 
fièvre  jaune  ; 

2°  La  vaccination  en  masse  n’est  pas  à  envi¬ 
sager,  quelle  que  soit  là  méthode  employée,  et 
la  plus  grande  prudence  doit  être  recommandée 
à  l’égard  du  virus  neurotrope  de  souris,  surtout 
quand  il  est  utilisé  sans  immrmo-sérum. 

Pour  C.  Mathis,  Durieux  et  M.  Mathis  [Acad. 


5  Juin  igsy. 

de  médecine,  20  octobre  1936,  et  Soc.  de  path 
exotique,  9  décembre  1936),  c’est  la  crainte  des 
«  accidents  uerv'eux  »  qui  fait  obstacle  à  l’adop¬ 
tion  sous  réservée  de  la  méthode  de  Sillards- 
Laigret. 

Les  auteurs  reconnaissent  que  le  premier  mode 
de  vaccination  (cerveaux  amarils  de  souris, 
atténués,  puis  desséchés;  trois  mjections),  a  pro¬ 
voqué  parfois  des  réactions  bnitales  et  causé 
quelques  inquiétudes  ;  mais  im  progrès  considé¬ 
rable  a  été  réalisé  depuis  que  Ch.  Nicolle  et  Lai- 
gret  ont  proposé  l’emploi  du  vaccin  en  l’incor¬ 
porant  au  jaune  d’œuf,  et  la  réduction  de  la 
vaccmation  à  une  seule  injection.  C’est  ce  vaccin 
qu’ils  ont  utilisé  à  Dakar,  sur  450  sujets,  dont 
50  noirs,  qui  n’ont  présenté  auctme  réaction. 
Sur  les  400  sujets  de  race  blanche,  les  réactions 
ont  été  milles  chez  226  (60  p.  100),  légères 
(17  p.  100),  modérées  (13  p.  100),  prolongées 
(9  p.  100)  ;  ces  dernières,  qui  surviennent  entre 
le  seizième  et  le  vingt-quatrième 'jour,  consistent 
dans  ;  fièvre,  céphalée,  rachialgie,  photophobie, 
myalgies,  arthralgies,  fourmillements,  hyperes¬ 
thésie  cutanée,  raideur  de  la  nuque,  asthénie. 
D’une  façon  générale,  ces  réactions  ont  été  bien 
supportées  ;  leur  peu  d’importance  est  attri¬ 
buable  à  la  lente  imprégnation  de  l’organisme 
par  le  virus  amaril,  réalisée  à  la  faveur  du  jaune 
d’œuf,  qui  permet  à  l’infection  et  à  l’immuni¬ 
sation  de  s’effectuer  progressivement. 

En  réalité,  les  réactions  nerveuses  observées 
ne  sont  que  les  manifeçtations  normales  d’une 
fièvre  jaune  expérimentale  très  atténuée,  que 
provoque  la  vaccination  en  introduisant  dans 
l’organisme^  un  virus  normalement  neurotrope  ; 
la  première  phase  de  la  fièvre  jamie  (phase  in¬ 
flammatoire,  phase  rouge)  est  une  phase  ménin¬ 
gée,  traduisant  sans  aucun  doute,  à  des  degrés 
divers,  l’existence  d’une  méningo-encéphalite, 
qui  reste  bénigne  quand  l’infection  ne  se  compli¬ 
que  pas  de  lésions;  viscérales.  Donc,  pas  de  consé¬ 
quence  fâcheuse  immédiate,  ni  ultérieure  d’ail¬ 
leurs,  car  la  fièvre  jaune,  quand  elle  est  suivie 
de  guérison,  ne  donne  jamais  de  séquelles.  On 
essaie  actuellement  d’éviter  les  réactions  ner¬ 
veuses  par  l’emploi  d’un  vaccin  cultivé  sur  tissu 
embryonnaire  ;  mais  la  fièvre  jaune  étant  une 
maladie  neurotrope  dans  son  essence,  il  est  à 
craindre  qu’on  n’obtienne  pas  le  résultat  cher¬ 
ché.  Aussi  Matins  et  ses  collaborateurs  estiment-ils 
que  la  méthode  de  Sellards-Lajgret  mérite 
d’entrer  dans  le  i.omaine  de  la  pratique  cou¬ 
rante. 

La  question  de  la  vaccination  anti-amarile 
en  est  là  ;  pour  les  uns,  elle  est  encore  à  l’étude  ; 
pour  d’autres,  elle  est  réglée  ;  c’est  à  l’avenir  qu’il 
conviendra  de  départ^er  ces  deux  opinions. 
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Amibiase. 

ombreux  ont  été  les  travaux  sur  l’amibiase, 
suscités  sans  doute  par  l’attrait  du  Congrès  qui 
s’est  réuni  au  Maroc,  en  avril  193O,  en  vue  de 
discuter  cette  question  qui  reste  è  l’ordre  du  jour, 
du  moins  dans  les  régions  d’endémie.  Le  lecteur 
les  trouvera  exposés  tout  au  long  dans  la  toute 
récente  Revue  annuelle  de  gastro-entérologie 
de  P.  Carnot  et  H.  Gœlilinger  {Paris  médical, 
3  avril  1937  ;  il  voudra  bien  s’y  reporter. 

Leishmaniose. 

Toute  une  série  de  reclierclies  a  été  consacrée 
à  l’étude  du  kala-azar. 

P.  Giraud  et  Caillol  {Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris, 
12  juin  1936)  ont  signalé  l’apparition  de  trois 
cas  de  cette  affection  survenus  dans  une  même 
famille  habitant  dans  la  banlieue  de  Marseille, 
une  région  broussailleuse,  très  sèche,  infestée 
de  tiques.  Ces  attemtes  se  sont  échelonnées  sur 
les  années  1929,  1932,  1936.  Les  contaminations 
se  sont  effectuées,  pour  chacime,  à  des  périodes 
de  l’année  où  les  tiques  pullulent  au  maximum. 

Pour  un  nombre  de  cas  infantiles  qui  dépassent 
la  centaine,  d’QSlsnitz  a  observé  15  cas  adultes 
de  kala-azar  autochtone  ;  l’incubation  est  géné¬ 
ralement  longue  et  varie  de  plusieurs  mois  à 
plusieurs  années  ;  on  peut  toutefois  être  trompé 
par  des  rémissions  spontanées  de  l’affection. 
Souvent,  les  prodromes  sont  vagues  et  d’appa¬ 
rence  banale  ;  parfois,  le  début  apparent  est 
déclenché  brusquement  par  une  infection  inter¬ 
currente  {Acad,  de  médecine,  13  octobre  1936). 

Bertoye  {Soc.  méd.  des  hôp.  de  Lyon,  3  no¬ 
vembre  1936)  signale  l’apparition  d’mi  cas 
ayant  évolué  pendant  longtemps  sans  fièvre, 
à  forme  splénomégalique  pure,  dans  la  région 
montagneuse  de  l’Ardèche.  Atteinte  autochtone, 
provenant  sans  doute  d’mie  contamination  ])ar 
des  estivants  de  la  région  marseillaise  a3'ant 
amené  des  chiens  infectés. 

Lestoquard  et  Donatien  {Soc.  de  path.  exo¬ 
tique,  1'='  avril  1936)  attirent  l’attention  sur  la 
recherche  des  Leishmania  dans  le  derme  cutané 
chez  le  chien  et  l’enfant  atteints  de  leishmaniose 
généralisée  ;  pour  être  fructueuse,  cette  recherche 
exige  la  parfaite  connaissance  des  variations 
morphologiques  du  parasite  et  d’une  technique 
rigoureuse. 

Ou  contüiue  à  étudier  la  valeur  des  divers  pro¬ 
cédés  de  laboratoire  destinés  à  établir  le  diagnostic. 
Une  bonne  étude  de  Giraud,  Ciaudo  et  R.  Bernard 
{Presse  médicale,  30  mai  1936)  expose  le  dosage 
des  protides  sériques  et  les  réaetions  de  floculation. 
Excellente  mise  au  point  de  la  question. 

Par  ailleurs.  Giraud.  Montus.  Sardou  et  Gau- 


bert  {Soc.  méd.  des  hop.  de  Paris,  13  novembre 

1936)  ont  pu  faire  le  diagnostic  dans  deux  cas 
de  kala-azar  infantile,  par  la  ponction  ganglion¬ 
naire,  qui  s’est  révélée  mi  moyen  simple,  non 
douloureux,  fidèle  pour  la  mise  en  évidence  du 
parasite  et  pour  suhue  sa  disparition.  Chez  mi 
adulte,  l’épreuve  n’a  pu  être  pratiquée  en  raison 
de  l’absence  de  réaction  gangliomiaire.  Avec 
Gaubert,  P.  Giraud  {Soc.  méd.  des  hôp.,  26  février 

1937)  établit  la  valeur  de  la  ponction  de  la  moelle 
osseuse,  d’après  les  résultats  observés  dans 
22  cas  où  cette  recherche  a  été  pratiquée.  La 
ponction  du  tibia,  chez  l’enfant  de  moins  de  dix 
ans,  est  de  technique  facile  ;  elle  est  peu  doulou¬ 
reuse  et  inoffensive.  Dans  15  cas  sur  22,  elle  a 
permis  de  déceler  des  parasites  ;  dans  5  des  autres 
cas,  la  morphologie  de  ces  derniers  était  dou¬ 
teuse  ;  dans  2  cas,  l’épreuve  s’est  montrée  négative. 
Ce  procédé  peut  être  utilisé  d’emblée,  en  même 
temps  que  la  ponction  ganglionnaire.  Il  serait 
préférable  à  la  ponction  splénique,  à  laquelle  on 
peut  recourir,  certes,  mais  sous  réserve  des  acci¬ 
dents  mortels  qui  peuvent  en  résulter  par  hémor¬ 
ragie  péritonéale  {Soc.  de  méd.  de  Marseille, 
B  janvier  1937)- 

Cette  question  de  la  leishmaniose  a  fait  l’objet 
de  rapports  et  commmiications  au  II P  Congrès 
international  de  pathologie  comparée,  réuni  à 
Athènes,  en  avril  1936  : 

S.  Adler  a  exammé  les  relations  du  kala-azar 
canin  et  humain.  Malgré  des  différences  insi¬ 
gnifiantes  de  la  patliologie  du  kala-azar  indien 
et  méditerranéen,  ces  deux  maladies  se  dis- 
tmguent  par  des  différences  épidémiologiques  ; 
dans  le  kala-azar  indien,  mriquement  Uniité 
à  l’homme,  les  parasites  sont  très  nombreux 
dans  le  sang  circulant,  ainsi  que  dans  les  lésions 
cutanées.  Dans  le  kala-azar  méditerranéen,  les 
parasites  sont  très  rares  dans  le  sang  ;  l’homme 
ne  peut  donc  être  considéré  comme  un  réservoir 
de  virus. 

Signalons  encore  les  travaux  de  H.-E.  Shortt,  de 
Caminopetros,  qui  ont  exposé  les  divers  modes 
de  transmission  de  la  maladie.  Pour  Camino¬ 
petros,  les  caractères  épidémiologiques  s’ex¬ 
pliquent  par  la  biologie  de  la  tique  du  chien  ; 
le  rôle  du  phlébotome  n’est  pas  imouvé. 

Mentionnons  enfin  la  commmiication  de  Ma- 
lamos,  d’Akril  Muklitar,  de  Spiolipoulos,  et  enfin 
de  Dapantonakis,  qui  envisage  les  mesures  des- 
thiées  à  lutter  contre  l’extension  de  la  leishma¬ 
niose;  les  unes  ne  tendent  rien  moins  qu’à  exter- 
mmer  tous  les  chiens  des  régions  où  sé\’it  le  mal 
et  à  attendre  au  moins  un  an  avant  de  s’en  pro¬ 
curer  de  nouveaux;  les  autres  qiit  mi  caractère 
palliatif  et  consisteraient  à  abattre  les  chiens 
errants  et  ceux  qui  seraient  reconnus  mfectés. 
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ÉTUDE  DE  LTMMUNITÉ 
VIS=A=VIS  DES  TUMEURS 
MALIGNES 
EXPÉRIMENTALES 

A.  BESREDKA  et  L.  GROSS 

Le  caractère  envahissant  des  tumeurs  ma¬ 
lignes,  aboutissant  dans  la  majorité  des  cas  à 
la  mort  des  animaux  inoculés,  [devait  'laisser 
supposer  que  la  préservation  contre  ces 
tumeurs  serait  une  tâche  _difficile,  sinon  im¬ 
possible. 

Or,  fait  surprenant,  les  procédés  les  plus 
anodins  semblent,  à  en  croire  de  nombreux 
auteurs,  efficaces  pour  préserver  les  animaux 
contre  les  tumeurs  malignes  expérimentales. 
Contre  ces  dernières,  n’arrive-t-on  pas  à  con¬ 
férer  l’immunité,  d’après  certains  expérimen¬ 
tateurs,  au  moyen  des  émulsions  d’organes 
normaux,  de  tissu  embryonnaire  ou  de  tumeurs 
avirulentes  ? 

Ne  préserve-t-on  pas  également  les  animaux 
contre  ces  tumeurs,  en  leur  faisant  subir  une 
opération  radicale  ou  en  leur  liant  les  vaisseaux 
spléniques  ?  Ne  suffit-il  pas  d’irradier  simple¬ 
ment  la  rate  ou  de  pratiquer  une  splénectomie 
pour  obtenir  un  effet  immunisant  certain, 
etc.  ? 

Le  problème  relatif  à  l’immunisation  contre 
les' tumeurs  par  des  procédés  non  spécifiques 
présente  une  importance  primordiale.  Il  préoc¬ 
cupe  le  praticien  qui  cherche  dans  l’emploi  des 
extraits  d’organes  un  moyen  thérapeutique; 
il  n’intéresse  pas  moins  l’homme  du  labora¬ 
toire  qui  s’efforce  d’éclaircir  le  mystère  pla¬ 
nant  sur  la  nature  des  tumeurs.  Car,  s’il  se 
confirme,  comme  semblent  l’indiquer  les 
auteurs,  que  les  extraits  d’organes  normaux 
possèdent  un  pouvoir  antitumoral,  les  cancé¬ 
rologues  ne  devraient-ils  pas  orienter  tous  leurs 
efforts  dans  ce  sens  et  abandonner  l’idée  rela¬ 
tive  à  la  nature  parasitaire  des  tumeurs  ? 

Voici  pourquoi,  en  raison  de  l’importance 
de  ce  problème,  nous  avons  essayé,  dès  le 
début  de  nos  recherches,  qu’il  se  fût  agi  du 
sarcome  ou  d’épithélioma  de  la  souris  ou  bien 
de  l’épithélioma  du  lapin,  de  nous  assurer  de  la 
réalité  de  l’immunisation  non  spécifique. 


En  ce  qui  concerne  le  sarcome  de  la  souris, 
déclarons-le  de  suite,  nous  fûmes  loin  de  confir¬ 
mer  les  résultats  obtenus  par  nos  prédécesseurs. 
Nos  expériences  ont  porté  sur  des  souris  prépa¬ 
rées  au  moyen  d’extraits  de  différents  organes 
—  rate,  foie,  reins,  peau,  tissu  embryonnaire 
de  souris.  Ces  extraits  étaient  injectés,  à  titre 
préventif,  tantôt  sous  la  peau,  tantô-t  dans  la 
peau. 

Nous  n’eûmes  aucune  peine  à  constater  que 
les  animaux,  auxquels  nous  introduisions 
dans  la  suite  des  émulsions  de  sarcome,  n’échap¬ 
paient  guère  aux  tumeurs  typiques  mortelles. 
Nous  ne  fûmes  pas  plus  heureux  quand  nous 
remplacions  les  tissus  normaux  par  des  émul¬ 
sions  de  sarcome  rendu  artificiellement  aviru¬ 
lent  (chauffage,  antiseptique,  etc.).  Si  nos 
souris,  préparées  comme  nous  venons  de 
l’indiquer,  ont  réagi,  lors  de  l’épreuve, 
différemment  que  celles  de  nos  prédécesseurs, 
cela  doit  tenir,  croyons-nous,  à  la  virulence 
inégale  des  tumeurs  employées  ;  le  sarcome 
que  nous  avons  eu  entre  les  mains  était  parti¬ 
culièrement  virulent  et  provoquait,  en  injec¬ 
tions  sous-cutanées,  des  tumemrs  mortelles, 
pratiquement,  dans  100  p.  100  de  cas. 

Il  est  juste,  cependant,  de  faire  remarquer 
que  la  grande  réceptivité  des  souris  à  l’égard 
de  notre  sarcome  et  la  difficulté  du  dosage  de 
ce  dernier  'font  que  cet  animal  se  prête  diffici¬ 
lement  à  des  essais  d’immunisation.  Aussi 
avons-nous  repris,  sur  des  lapins,  la  question 
de  l’immunisation  non  spécifique.  Contraire¬ 
ment  à  la  souris,  le  lapin  se  montra,  dans 
nos  expériences  sur  l’épithélioma  de  Brown- 
Pearce,  l’animal  de  choix.  Comme  l’ont  constaté 
ces  auteurs  et  nous-mêmes,  on  peut  reproduire, 
chez  le  lapin,  à  volonté,  une  véritable  gamme 
de  tumeurs  à  évolution  plus  ou  moins  maligne, 
en  faisant  varier  les  points  d’inoculation. 

De  tous  les  points  d’inoculation,  celui  qui  a 
pour  effet  de  donner  toujours  naissance  à  une 
tumeur  à  évolution  bénigne  est  la  voie  intra- 
cutanée.  L’épithélioma  intracutané,  comme 
nous  l’avons  établi,  est  une  tumeur  qui  se 
résorbe,  en  règle  générale,  au  bout  d’un  délai 
relativement  court,  quelle  que  soit  la  masse 
d’émulsion  introduite  dans  la  peau. 

C’est  par  cette  tumeur  qu’il  nous  parut  ration- 
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nel  de  commencer  l’étude  de  l’immunité  non 
spécifique. 

A  une  série  d’animaux,  nous  avons  injecté, 
sous  la  peau,  une  émulsion  de  rate  normale  de 
lapin,  et,  à  une  autre  série,  une  émulsion,  sensi¬ 
blement  égale,  de  cerveau  normal  de  lapin. 
Quand  tout  était  résorbé,  nous  introduisîmes, 
aux  uns  et  aux  autres,  une  émulsion  de  tumeur 
épitliéliomateuse  dans  l’épaisseur  de  la  peau. 

Voici  ce  que  nous  avons  constaté  :  chez  des 
lapins,  préparés  au  moyen  de  la  rate  normale, 
nous  vîmes  des  tumeurs  ap^raraître  et  évoluer 
d’une  façon  habituelle,  sans  que  nous  ayons 
pu  saisir  de  différence  entre  leurs  tumeurs  et 
celles  apparues  chez  les  animaux  témoins. 

Les  choses  se  sont  passées  un  peu  diffé¬ 
remment  chez  les  lapins  préparés  au  moyen  de 
cerveau  normal  :  chez  ceux-ci,  dans  la  moitié 
des  cas  environ,  la  tumeur  intracutanée 
n’apparaissait  pas,  alors  qu’elle  ne  faisait  pas 
défaut  chez  les  témoins,  injectés  dans  les 
mêmes  conditions.  Nous  avons  donc  eu  l’im¬ 
pression  que  la  substance  cérébrale  est  capable, 
dans  un  certain  nombre  de  cas,  de  préserver 
le  lapin  contre  l’épithélioma  intracutané  et 
de  l’empêcher  d’apparaître.  Ce  fait,  notons-le, 
est  susceptible  de  recevoir  une  interprétation 
sur  laquelle  nous  allons  probablement  revenir 
dans  une  étude  ultérieure.  Toujours  est-il 
qu’il  s’agit,  dans  le  cas  que  nous  venons  de 
citer,  d’une  tumeur  se  résorbant  déjà  spon¬ 
tanément  sans  préparation  préalable  de  l’ani¬ 
mal,  bref,  d’une  tumeur  à  évolution  toujours 
bénigne. 


Les  choses  se  passent  tout  autrement  dès 
que  l’on  a  affaire  à  une  tumeur  localisée  ail¬ 
leurs  que  dans  la  peau,  c’est-à-dire,  à  une 
tumeur  dont  l’évolution  est  plus  ou  moins 
maligne. 

Commençons  par  l’épithélioma  sous-cutané, 
le  moins  malin  de  tous  ceux  que  nous  allons 
passer  en  revue.  Lorsqu’on  introduit  à  un 
lapin  une  émulsion  d’épithélioma  dans  le 
tissu  cellulaire  sous-cutané,  on  voit  ,  assez  vite 
apparaître  une  tumeur  ;  celle-ci  augmente  pro¬ 
gressivement  de  volume  et  peut  atteindre  le 
poids  de  150  à  250  grammes.  Cette  tumeur 
peut  rester  longtemps  stationnaire  et  même 
donner  lieu  à  des  métastases.  Mais,  dans  la 


plupart  des  cas,  surtout  si  la  dose  injecté 
n’est  pas  massive,  la  tumeur  sous-cutanée 
finit  par  se  résorber.  Or,  malgré  ce  caractère 
relativement  bénin  des  tumeurs  sous-cutanées, 
nous  n’avons  jamais  pu  empêcher  leur  appa¬ 
rition  chez  des  animaux  préparés  antérieure¬ 
ment  avec  des  émulsions  d’organes,  notamment 
avec  celle  de  la  rate  ou  de  cerveau  de  lapin. 

Il  en  fut  de  même  dans  le  cas  d’épithélioma 
péritonéal.  Pourtant,  étant  donné  les  moyens 
de  défense  particulièrement  puissants  que  pos¬ 
sède  la  cavité  péritonéale,  on  aurait  pu  s’atten¬ 
dre  à  ce  que  cette  dernière,  préalablement  pré¬ 
parée,  fût  en  mesure  de  résister  à  l’envahisse¬ 
ment  de  la  tumeur.  Or,  nous  avons  eu  plutôt 
l’impression  que,  chez  les  lapins  préparés 
comme  il  vient  d’être  indiqué,  le  péritoine  se 
laissait  plus  rapidement  envahir  par  l’épithé- 
liomatose  que  chez  les  lapins  neufs. 

Les  tumeurs  intratesticulaires,  qui  sont 
étroitement  apparentées  aux  précédentes,  ne 
sont  pas  influencées,  non  plus,  par  des  injec¬ 
tions  préalables  d’émulsions  d’organes  nor¬ 
maux,  c’est-à-dire,  les  tumeurs  apparaissent 
à  peu  près  en  même  temps,  et  elles  évoluent 
d’une  façon  sensiblement  identique  que  chez 
les  témoins. 

Quant  aux  lapins  auxquels  nous  introdui¬ 
sions  de  l’épithélioma  sous  la  dure-mère  ou 
dans  la  chambre  antérieure  de  l’œil,  a  priori 
on  ne  pouvait  guère  espérer  les  voir  se  laisser 
impressionner  par  l’injection  préalable  d’émul¬ 
sions  d’organes  normaux.  Plusieurs  expériences 
faites  dans  cet  ojrdre  d’idées  confirmèrent 
ces  prévisions. 

En  résumé,  l’action  protectrice  des  organes 
normaux  s’exerce,  encore  que  d’une  manière 
peu  constante,  seulement  vis-à-vis  des  tumeurs 
évoluant  d’une  façon  bénigne  ;  dès  qu’il  s’agit 
d’une  localisation  de  la  tumeur,  comportant 
une  évolution  maligne,  le  rôle  protecteur  des 
organes  normaux  est  nul. 

Nous  pouvons  donc  conclure  que  l’immunisa¬ 
tion  par  des  procédés  non  spécifiques  est, 
d’après  nos  expériences,  pratiquement  inexis¬ 
tante  vis-à-vis  de  l’épithélioma  du  lapin. 

II 

Une  telle  conclusion  acquiert  une  valeur 
toute  particulière  en  présence  de  l’immunisa¬ 
tion  spécifique,  laquelle  est  réelle.  A  ce  pro- 
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blême,  il  a  été  consacré  un  nombre  considé¬ 
rable  de  publications  ;  ici,  nous  ne  voudrions 
retenir  qu’un  seul  fait,  celui  qui  a  été  observé 
pour  la  première  fois  il  y  a  déjà  plus  de  trente 
ans  et  qui  oSre,  à  notre  avis,  une  importance 
capitale.  Nous  avons  en  vue  la  résistance  à  la 
réinoculation  qu’accusent  les  animaux  ayant 
déjà  résorbé  leur  tumeur.  Les  expérimenta¬ 
teurs,  qui  avaient  constaté  cette  résistance  dans 
les  cas  oii  les  tumeurs,  pour  une  cause  non  déter¬ 
minée,  se  résorbaient  spontanément,  n’y  ont 
pas  attaché  une  importance  spéciale,  et  cela 
pour  deux  raisons  :  d’abord,  parce  que,  d’après 
la  majorité  des  auteurs,  une  immunité  anti¬ 
tumorale  pouvait  être  réalisée  par  une  simple 
injection  d’organes  normaux  ;  puis,  et  surtout, 
parce  que  la  résorption  spontanée  des  tumeurs 
malignes  est  exceptiojmelle  ;  on  ne  pouvait 
donc  pas  tabler  sur  cette  résorption  imprévi¬ 
sible  d’avance  et,  partant  de  là,  procéder  à  des 
recherches  suivies. 

Or,  l’épithélioma  de  Brown-Pearce,  loca¬ 
lisé  dans  la  peau,  possède,  comme  nous  l’avons 
déjà  indiqué-  précédemment,  cette  particula¬ 
rité  précieuse  que,  contrairement  aux  tumeurs 
localisées  ailleurs,  il  se  résorbe  spontané¬ 
ment,  sans  donner  lieu  à  des  métastases. 

Il  s’agissait  dès  lors  de  voir  si  la  résorption 
de  cette  tumeur  à  évolution  bénigne  qrd  est, 
pour  ainsi  dire,  prévisible,  suscitée  au  gré  dè 
l’expérimentateur,  laissait  derrière  elle  l’immu-  ■ 
nité,  au  même  titré  que  la  résorption  d’ime 
tumeur  à  évolution  maligne. 

Un  grand  nombre  d’expériences  ont  été  faites 
par  nous  dans  cet  ordre  d’idées.  Sans  entrer 
dans  les  détails,  qu’il  nous  suffisede  dire  qu’elles 
ne  laissent  aujourd’hui  aucun  doute  sur  la 
possibilité  de  créer  par  le  procédé  indiqué, 
à  volonté,  une  immunité  des  plus  solide.  En 
effet,  les  expériences  nous  ont  montré ,  que 
les  lapins,  préparés  par  la  voie  intracutanée, 
sont  capables  de  résister  dans  la  suite  non  seule¬ 
ment  aux  injections  de  l’épithélioma  dans  la 
peau  et  sous  la  peau,  mais  encore  à  celles  faites 
dans  le  péritoine,  dans  les  testicules,  dans  la 
chambre  antérieure  de  l’œil  et  dans  le  cerveau. 
L’immrmité  ainsi  acquise  dure,  comme  nous 
avons  pu  nous  en  assurer,  pendant  de  longs 
mois.  Quant  à  sa  solidité,  elle  est  telle  qu’elle 
peut  rivaliser  avec  l’immunité  spécifique  anti¬ 
infectieuse  la  plus  prononcée  qui  soit  connue 
en  microbiologie  expérimentale. 
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A  côté  de  cette  immunité  spécifique  si 
solide,  obtenue  par  une  seule  injection  d’épi- 
thélioma  dans  la  peau,  l’immunité  réalisée 
au  moyen  d’organes  normaux  nous  apparaît 
à  peine  digne  d’être  prise  en  considération. 


Quel  est  le  mécanisme  de  cette  immunité 
antiépithéliomateuse  ?  Étant  donné  son  ex¬ 
tension  à  tous  les  organes,  y  compris  le  cerveau 
et  l’œil,  la  première  idée  qui  vient  à  l’esprit, 
c’est  qu’elle  repose  sur  la  présence  dep  anti¬ 
corps  :  ceux-ci,  charriés  par  le  sang  circulant, 
paraissent  de  prime  abord  seuls  capables 
d’atteindre  les  régions  les  plus  lointaines  de 
l’économie. 

Or,  la  recherche  des  anticorps  préventifs, 
dans  le  sérum  des  lapins  hyperimmunisés 
contre  l’épithélioma,  nous  donna  un  résultat 
nettement  négatif  :  que  l’on  mélange  le  sérum 
en  question  avec  de  l’émulsion  d’épithélioma 
ou  que  l’on  introduise  ce  sérum,  même  en  quan¬ 
tité  massive,  avant  d’injecter  la  tumeur,  ou 
bien  que  l’on  introduise  le  sérum  dans  l’épais¬ 
seur  de  la  tumeur  déjà  formée,  aucun  effet, 
tant  soit  peu  appréciable,  n’est  constaté  du  fait 
du  sérum  :  la  tumeur  évolue  comme  si  le  sérum 
n’existait  pas.  Il  fallait  donc  chercher  la  clef 
de  l’immunité  ailleurs. 

Orientés  par  nos  recherches  déjà  anciennes 
sur  le  charbon  et  sur  le  rôle  que  joue  dans  cette 
maladie  l’enveloppe  cutanée,  rôle  qui  offre 
beaucoup  d’analogie  avec  ce  que  nous  obser¬ 
vons  dans  l’épithélioma,  nous  nous  sommes 
demandés  si  l’immunité  antiépithéliomateuse 
chez  le  lapin  ne  s’effectuerait  pas  à  la  façon 
de  l’immunité  anticharbonneuse  chez  le 
cobaye  ;  en  d’autres  termes,  si  cette  immunité 
ne  pourrait  pas  être  élaborée  en  dehors  de  la 
participation  d’anticorps,  au  sein  des  cellules 
lymphatiques  dont  l’enveloppe  cutanée  est  si  ' 
largement  pourvue.  S’il  en  était  ainsi,  l’immu¬ 
nité  créée  chez  le  lapin  contre  l’épithélioma 
rentrerait  dans  le  cadre  de  ces  immunités  que 
nous  désignons  sous  le  nom  de  locales. 


Cette  conclusion  se  trouva  corroborée  par 
nos  expériences  de  parabiose. 

Ces  expériences  ont  porté  sur  des  lapins  qui 
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par  suite  de  la  vaccination,  avaient  acquis  une 
immunité  active  spécifique.  Il  s’agissait  de 
voir  si  leur  immunité  [pouvait  se  transmettre, 
par  l'intermédiaire  dp  sang,  à  des  lapins 
neufs.  Voici  comment  nous  avons  procédé  : 

Des  lambeaux  de  peau,  larges  de  8  centi¬ 
mètres  et  longs  de  13  à  14  centimètres,  étaient 
excisés  chez  des  lapins  hyperimmunisés  et 
chez  des  lapins  neufs.  Les  couches  musculaires 
étaient  ensuite  cousues  ensemble  ;  après  quoi, 
on  réunissait  par  de  nombreux  points  de 
suture  la  peau  des  lapins  de  chaque  catégorie. 
Quand  la  cicatrisation  était  consolidée,  on 
inoculait  aux  uns  et  aux  autres  de  l’épithé- 
lioma  dans  la  peau.  j 

Or,  l’expérience  a  montré  que,  malgré  la 
parabiose,  les  lapins  réagissaient  comme  s’ils 
n’avaient  pas  été  réunis  :  dans  la  semaine  qui 
suivait  l’inoculation,  les  lapins  neufs  mon¬ 
traient  des  tumeurs  caractéristiques,  alors  que 
leurs  conjoints,  hyperimmunisés,  demeuraient 
indemnes. 

Pour  être  s,ûrs  que  la  parabiose  était  effectuée 
dans  de  bonnes  conditions,  nous  avions  soin 
d’injecter  aux  lapins  hyperimmunisés  des 
bacilles  typhiques  ou  du  sérum  antidiphté¬ 
rique  :  l’apparition  des  anticorps  correspon¬ 
dants  ou  d’antitoxine,  dans  le  sang  des  lapins 
neufs  accouplés  aux  lapins  hyperimmunisés, 
témoignait  de  l’existence  des  échanges  humo¬ 
raux  entre  les  deux  animaux. 

De  l’ensemble  de  ces  expériences,  il  y  a  donc 
lieu  de'  conclure  à  l’absence,  dans  le  sang  des 
lapins  hypervaccinés,  d’anticorps  contre  l’épi- 
thélioma.  Jusqu’à  preuve  du  contraire,  nous 
sommes  donc  enclins  à  penser  que  l’immunité 
antiépithéliomateuse,  qui  ofire>  tant  d’analo¬ 
gie  avec  celle  observée  dans  le  cas  de  charbon, 
est  d’essence  tissulaire,  ou  locale. 

Notons,  en  terminant,  que  des  faits  ana¬ 
logues  à  ceux  que  nous  venons  de  décrire  chez 
les  souris  et  les  lapins,  au  sujet  du  mécanisme 
de  l’infection  et  de  la  vaccination,  ont  été 
observés  par  nous  récemment  aussi  chez  les 
poules.  Cette  constatation  acquiert  surtout  de 
la  valeur  du  fait  que  le  sarcome  de  Rous,  qui 
nous  servit  dans  ces  expériences,  est  occa¬ 
sionné  par  un  virus  authentique.  Nous  sommes 
donc  autorisés  à  penser  que  la  peau  joue  un 
rôle  important  dans  les  tumeurs  malignes  de 
différente  nature,  et' que  le  procédé  de  vaccina¬ 
tion  par  la  voie  intracutanée  est  celui  qui  est 


appelé  à  rendre  le  maximum  de  services  dans  la 
lutte  contre  les  processus  néoplasiques. 

Pour  terminer,  deux  mots  au  sujet  de  la 
nature  des  tumeurs  ayant  fait  l’objet  de  cette 
étude.  Bien  que  cette  question  n’entre  nulle¬ 
ment  dans  Je  cadre  de  celles  qui  nous  occupent, 
l’analogie  entre  l’immunité  contre  ces  tumeurs 
et  celle  que  nous  connaissons  dans  le  charbon, 
la  vaccine  ou  la  péripneumonie,  nous  fait  pen¬ 
cher  plutôt  vers  l’hypothèse  de  virus  que  de 
greffe.  Mais,  quelle  que  soit  la  nature  du  prin¬ 
cipe  pathogène  des  épithéliomas  ou  des  sar¬ 
comes,  ce  qui  nous  importe  ici,  c’est  que  nous 
sommes  aujourd’hui  en  mesure  de  leur  oppo¬ 
ser  une  immunité  la  plus  solide  que  l’on 
puisse  désirer. 


TOXI=INFECTION 
D’ORIGINE  ALIMENTAIRE 

A 

PARATYPHIQUE  A 


P.  HARVIER  et  M.  LÉVY-BRUHL 

.M™»  C...,  âgée  de  treute-neuf  ans,  infirmière,  entre 
dans  notre  service  le  3  mars  1936.  Elle  est  malade 
depuis  six  jours.  Dans  la  matinée  du  26  février,  elle 
partage  avec  une  de  ses  collègues  une  collation,  com¬ 
posée  exclusivement  de  pain  et  d’un  pâté  de  foie  de 
porc  de  conserve,  acheté  à  la  cantine  de  l'hôpital 
Dans  l'après-midi,  vers  seize  heures,  elle  ressent  des 
brûlures  d'estomac,  qui  se  renouvellent  par  intermit¬ 
tences  dans  la  soirée  et  qui  sont  calmées  par  du  bicar¬ 
bonate  de  soude  et  quelques  gouttes  de  teinture  de 
belladone.  Elle  rentre  chez  elle  après  son  travail,  et 
dîne  à  peine.  La  nuit  est  mauvaise.  Des  brûlures 
d'estomac  persistent. 

Le  27,  elle  essaie  de  reprendre  son  service,  mais  elle 
se  sent  si  lasse  qu’elle  rentre  se  reposer  chez  elle. 
Vers  20  heures,  elle  éprouve  de  vives  douleurs  dans 
l’hypochondre  droit,  suivies  de  vomissements  bilieux, 
qui  se  renouvellent  cinq  à  six  fois  dans  le  courant 
■de  la  nuit  et  de  la  journée  du  lendemain. 

Le  28  février,  elle  demande  à  être  hospitalisée  dans 
le  service  de  chirurgie'où  elle  est  infirmière.  La  tempé¬ 
rature  est  à  380,4.  Celle-ci  monte  progressivement  : 
le  29,  à  380,8  :  le  lor  et  le  2  mars,  à  390,7.  Des  frissons 
ont  accompagné  la  poussée  thermique,  dans  la  soirée 
de  ces  trois  derniers  jours  ;  les  vomissements  ont 
cessé  à  partir  du  i»»  mars. 

La  malade  est  passée  dans  notre  service  le  3  mars 

La  température  est  alors  de  400,2.  L'aspect  de  la 
malade  est  bon  ;  ses  traits  sont  seulement  un  peu 
tirés  ;  elle  ne  souffre  plus.  La  langue  est  saburrale. 
L’abdomen  est  souple,  non  douloureux.  On  constate 
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une  tuméfaction  du  foie  (20  centimètres  sur  la  ligne 
mamelonnaire)  et  sa  sensibilité  au  palper,  sans  dou¬ 
leur  vésiculaire.  Pas  de  subictère.  Urines  urobili¬ 
nuriques,  sans  albumine,  ni  sucre.  La  rate  n’est  pas 
grosse.  Constipation  depuis  le  28.  Aucun  signe  pulmo¬ 
naire,  ni  cardiaque,  ni  nerveux.  Le  pouls  est  dissocié 
(100).  La  tension  artérielle  :  ii  1/2-8.  Pas  d'épistaxis. 
Nous  relevons  dans  les  antécédents  de  cette  femme  : 
une  jaunisse  vers  sept  ans;  une  affection,  étiquetée 
paratyphoïde,  vers  dix  ans  ;  vaccination  antityphoï¬ 


dique  (T.  A.  B.)  en  1919  ;  appendicectomie  en  1929  ; 
hystérectomie  en  1933. 

Une  intoxication  alimentaire  par  ingestion  de  pâté 
de  foie  nous  semble  d'autant,  plus  probable  que  sa 
camarade,  M™»  G...,  habituellement  constipée,  a 
présenté,  dans  la  nuit  qui  a  suivi  le  déjeuner  suspect, 
des  douleurs  abdominales,  avec  diarrhée  aqueuse 
(4  à  5  selles),  sans  vomissements. 

4  mars.  —  Même  état.  Température  autour  de  39°. 
Pouls;  88., Hémoculture. 

5  mars.  —  Dans  l'après-midi,  frissons,  suivis  d’une 
nouvelle  poussée  thermique  à  400,7.  Deuxième  hémo¬ 
culture  à  ce  moment. 

7  mars.  —  Température  :  370,6.  Pouls  :  80.  Tension 
artérielle:  11-6.  On  note,  sur  l'abdomen,  deux 
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petites  taches  rosées,  à  peine  acuminées,  s’effaçant  à 
la  pression.  Pas  de  diarrhée.  Les  lavements;  donnés 
quotidiennement,  ne  ramènent  que  quelques  ma¬ 
tières  fragmentées.  Le  foie  régresse  de  volume  {17  cm.) 
mais  reste  sensible.  Urines  ;  l  litre,  plus  claires. 

g  mars.  — •  Température;  370,4.  Pouls:  72.  Les 
taches  rosées  ont  disparu.  Hauteur  du  foie  :  15  centi¬ 
mètres.  Constipation  persistante.  Les  jours  suivants, 
la  température  revient  à  la  normale,  et  la  malade 
quitte  le  service  le  14  mars. 


Eleamens  de  laboratoire.  —  Première  hémoculture, 
le  4  mars  :  négative. 

Deuxième  hémoculture,  le  5  mars  (au  moment 
du  frisson),  positive  sur  bouillon  peptoné. 

Présence  d'un  bacille  mobile,  Gram  négatif. 
Coproculture,  le  4  mars:  l'ensemencementsur milieu 
gélose-lactose-tournesol  en  boîtes  de  Pétri  donne  sur 
les  3  boîtes  des  colonies  exclusivement  bleues  (culture 
pure)  d'un  bacille  mobile,  Gram  négatif,  morpholo¬ 
giquement  identique  à  celui  de  l'hémoculture. 

■  Examen  de  sang  le  5  mars.  —  Globules  rouges  ; 
3  960  000.  Hématies  :  75  p.  100.  Globules  blancs: 
19  000. 

Polynucléaires  :  84.  Grands  mononucléaires  :  9. 
Mononucléaires  moyens  :  7. 
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Étude  bactériologique  des  germes  isolés  par  hémo  et 
~,oproculture.  —  Les  caractères  biologiques  des  deux 
iornies  sont  identiques. 

Bouillon  :  culture  assez  abondante,  avec  ondes 
moirées . 

Eau  peptonée  :  pas  d'indol. 

Lait  tournesolé  ;  non  coagulé,  non  viré. 

Gélose  :  culture  grasse,  non  muqueuse. 

Gélose  au  plomb  :  pas  de  noircissement. 

Gélose  au  rouge  neutre  :  décolorée. 

Sérum  coagulé  :  non  digéré. 

Gélatine  :  pas  de  liquéfaction. 

Épreuves  des  sucres  ;  fermentation  du  glucose, 
maltose,  mannite,  lévulose.  Non-fermentation  du 
lactose  et  du  saccharose. 

Pouvoir  hémolytique  in  vitro  (technique  de 
M.  Nicolle)  :  nul  sur  les  hématies  de  mouton. 

Pouvoir  pathogène  :  nul  en  injection  sous-cutanée 
chez  le  lapin.  Nul  en  injection  intrapéritonéale  chez 
le  cobaye.  Tue  la  souris  à  la  dose  de  de  culture. 

Deux  lapins  ayant  reçu  par  injection  intraveineuse 
I  centimètre  cube  de  culture  sur  bouillon  sont  morts 
dans  un, état  de  cachexie  au  bout  de  quarante-deux  et 
de  soixante-douze  jours. 

Réactions  d'agglutination.  —  i.  Les  germes  isolés 
sont  agglutinés  ; 

Par  un  sérum  anti  A  à  1/3  000=. 

Par  un  sérum  anti  Plexner  à 
Par  un  sérum  anti  Shiga  à  1/200“. 
et  ne  sont  pas  agglutinés  par  le  sérum  anti  T  etautiB. 
2 .  Le  sérum  de  la  malade  : 

Agglutine  son  propre  germe  à  1/200“. 

Agglutiné  le  Plexner  et  le  Shiga  de  collection  à 

N'agglutine  pas  les  para  A  de  collection. 

11  s’agit,  en  résumé,  d’une  malade  qui, 
quelques  heures  après  l’absorption  d’un  pâté 
de  viande  de  porc  de  conserve,  présente  des 
symptômes  d’embarras  gastrique.  La  courbe 
thermique  s’élève  progressivement,  quoique 
irrégulièrement,  au  delà  de  40°,  en  même  temps 
que  le  foie  augmente  de  volume  et  que  de  dis¬ 
crètes  taches  rosées  font  une  éphémère  ap]3a- 
rition. 

Au  huitième  jour  de  la  maladie,  l’hémocul¬ 
ture  met  en  évidence  la  présence  d’un  para- 
typhus  A.  Fait  curieux,  la  coproculture  per¬ 
met  de  retrouver  ce  même  germe  à  l’état  de 
culture  pure.  Puis  tous  les  symptômes  rétro¬ 
cèdent  en  quelques  jours,  et  la  guérison  est 
complète,  après  une  évolution  remarquable¬ 
ment  bénigne. 


Le  diagnostic  de  toxi-infection  alimentaire 
parat3q)hiquè  A,  consécutive  à  l’ingestion 


d’un  pâté  de  foie  de  porc]  de  conserve,  nous 
paraît  hors  de  contestation. 

Il  est  impossible,  en  effet,  de  considérer  le 
I^aratyphique  A  comme  un  germe  de  sortie, 
puisqu’il  a  été  isolé  des  selles  en  culture  pure 
et  qu’il  était  fortement  agglutiné  par  le  sérum 
de  la  malade. 

D’autre  part,  l’infection  paraît  bien  être 
d’origine  alimentaire,  et  l’on  ne  saurait  sou¬ 
tenir  que  notre  malade  fut  atteinte  d’une  para¬ 
typhoïde  banale,  qu’une  coïncidence  aurait 
fait  considérer  comme  une  toxi-infection 
alimentaire.  Les  troubles  digestifs  présentés 
le  même  jour  par  son  amie  suffisent  à  réfuter 
cette  objection,  bien  que  le  sérum  de  cette  der¬ 
nière  n’agglutinât  pas  le  germe  en  question. 

Si  l’on  admet  qu’il  s’agit  d’une  intoxication 
alimentaire  à  para  A,  le  cas  n’est  pas  dépourvu 
d’intérêt,  car  les  observations  de  ce  genre  se 
comptent.  Nous  n’avons  pu  retrouver,  en 
effet,  dans  la  littérature  française,  qu’une  obser¬ 
vation  à  peu  près  comparable  à  la  nôtre,  due 
à  Ménétrier,  Isch-Wahl  et  Surmont  (i),  et 
que  nous  résumons  brièvement. 

Il  s’agissait  d’un  homme  de  cinquante-huit 
ans,  qui,  chblélithiasique,  à  la  suite  de  l’ab¬ 
sorption  d’une  tranche  de  langue  de  veau  de 
conserve,  présente  une  douleur  à  type  de 
colique  hépatique,  une  augmentation  du  foie, 
avec  point  vésiculaire  douloureux,  et  une  tem¬ 
pérature  progressivement  ascendante.  Les 
signes  de  cholécystite  disparurent,  eu  même 
temps  que  la  température  revint  à  la  normale 
vers  le  dixième  jour.  L’hémoculture  mit  en 
évidence  un  paratjqrhus  A. 

Notre  élève,  M’i®  Cotton  (a),  qui  a  consacré 
sa  thèse  à  ce  sujet,  a  relevé,  dans  la  littérature 
américaine,  la  relation  de  deux  épidémies 
d’infection  à  paratyphus  A,  consécutives  l’ime 
à  l’absorption  d’une  sauce  faite  avec  la  crème 
provenant  d’un  lait  contaminé  par  le  para  A  (3), 
l’autre  à  l’absorption  d’un  soufflé  aux  œufs 
contaminé  par  un  cuisinier  porteur  de  germes 
paratyphiques  A  (4). 

(1)  ménétrier,  Isch-Waiil  et  Surmont,  Un  cas  de 
toxi-infection  d'origine  alimentaire  à  forme  de  cholé- 
fystite  aiguë  et  causée  par  le  para  A  {Bull.  Académie  de 
médecine,  1922,  t.  LXXXVII,  p.  559). 

(2)  H.  CoTTON,  Toxi-infection  alimentaire  et  bacille 
paratyphique  A  {Thèse  deParis,  1936.  ïouveetC*",  édit.). 

(3)  Jordan  et  Geiger,  Journ.  of  Infect,  diseases, 
t.  XXXII,  juin  1923. 

(4)  Geiger,  Nelson  et  Wynns,  Public.  Health  reports, 
t.  XL VI,  1931. 
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A  propos  de  notre  observation,  nous  avons 
naturellement  envisagé  une  série  de  problèmes 
auxquels,  malheureusement,  nous  n’avons  pu 
répondre. 

he  paratyphique  A  a-t-il  été  apporté  par  un 
porteur  de  germes,  au  cours  de  la  préparation 
de  la  conserve  ?  Ou  s’agit-il  d’une  contamina¬ 
tion  originelle  de  la  viande  de  porc,  ainsi  que 
L.  Broudin  (i)  a  pu  le  constater. 

On  sait  que  des  germes  pathogènes  peu¬ 
vent  se  rencontrer  dans  des  pâtés  de  conserve 
même  après  la  stérilisation.  VaiUard  (2),  dès 
igo2,  montrait  que  70  à  80  p.  100  des  conserves 
renferment  des  germes  aérobies,  revivifiables 
même  après  plusieurs  années  de  conservation,  et 
Forgeot  et  Goldie  (3)  qui,  en  1932,  ont  repris 
les  travaux  de  VaiUard,  expliquent  que  les 
germes  échappent,  dans  quelques  cas,  aux 
effets  de  la  stérilisation,  parce  que  certaines 
parties  de  la  masse  hétérogène  de  la  conserve 
se  laissent  mal  pénétrer  par  la  chaleur  ou  bien 
parce  que  certains  germes  résistent  à  de  hautes 
températures. 

Il  ne  nous  a  pas  été  possible  d’expérimenter 
sur  la  conserve  incriminée,  la  totalité  du  pâté 
ayant  été  consommée  par  les  deux  convives. 
Mais  nous  avons  pu  nous  procurer  des  boîtes 
de  pâté  provenant  de  la  même  marque  et  du 
même  magasin,  et  nous  avons  pratiqué, 
suivant  la  technique  indiquée  par  VaiUard, 
un  ensemencement  de  parcelles  de  cette  con¬ 
serve  sur  différents  milieux  ;  d’une  part, 
directement,  dès  l’ouverture  de  la  boîte,  d’autre 
part,  après  séjour  à  l’étuve  à37°,  durant  quatre 
à  cinq  jours,  d’uneboîte  perforée  aseptiquement. 
Malheureusement,  toutes  ces  investigations 
sont  restées  négatives. 

Nous  ne  pensons  pas  davantage  qu’on  puisse 
incriminer,  suivant  l’hypothèse  de  Forgeot  et 
Goldie,  une  résistance  des  germes  au  chauffage, 
car  les  cultures  du  bacille  isolé  chez  notre 
malade  étaient  tuées  à  une  température  de  60°, 
prolongée  une  demi-heure. 

Quoi  qu’il  en  soit,  on  ne  saurait  admettre 
désormais  que  les  Salmonella,  tels  que  le  para- 
typhus  B,  le  bacille  de  Gartner  ou  d’Aîrtrycke, 

(1)  h.  Broudin,  Sur  un.  paratyphique  A  pathogène 
isolé  du  porc  (C.  R.  Soc.  biologie,  10  décembre  1927, 
t.  XCVII,  p.  1589). 

(2)  Vaillard,  nés  conserves  de  la  viande  {Revue 
d’hygiène,  1902,  t.  XXIV,  p.  27). 

(3)  Forgeot  et  Goldie,  Sur  les  microbes  dans  les  con¬ 
serves  de  viande  (Revue  d'hygiène,  1932,  t.  1,1V,  p.  253). 
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le  bacilk  sui  pesüfer  soient  seuls  responsables 
des  intoxications  alimentaires  d’origine  micro¬ 
bienne. 

Be  paratyphique  A,  quoique  plus  rarement 
en  cause  que  les  précédents,  prend  également 
place  dans  l’étiologie  des  infections  alimen¬ 
taires  par  conserves  de  viande. 

On  sait  d’ailleurs  que,  du  point  de  vue  bacté¬ 
riologique,  il  n’y  a  plus  lieu  de  séparer  le 
paratyphique  A  des  autres  paratyphiques  et 
qu’en  raison  de  leur  structure  antigènique, 
tous  les  paratyphiques  d’origine  humaine  ou 
animale  (ainsi  que  le  bacille  d’Éberth)  appar¬ 
tiennent  au  groupe  des  Salmonella  (4). 

Bes  différentes  races  de  paratyphiques 
peuvent  avoir  des  déterminations  patholo¬ 
giques  identiques. 


QUATRE  NOTIONS 
NOUVELLES 
SUR  LA  MALADIE 
DU  SOMMEIL 
FORME  HÉRÉDITAIRE 
DE  TRYPANOSOMIASE 
AVEC  HYDROCÉPHALIE 


H.  DARRÉ  et  P.  MOLLARET 

Médecins  des  hôpitaux  de  Paris, 

Médecin  de  l'hôpital  Agrégé,  Chef  de  laboratoire 

Pasteur.  à  l’Institut  Pasteur. 

Nous  croyons  faire  œuvre  utile  en  mettant 
en  valeur,  dans  les  pages  suivantes,  quatre 
no'tions  nouvelles  concernant  la  trypanoso¬ 
miase  humaine,  maladie  dont  la  connaissance 
s’impose  de  plus  en  plus  à  l’attention  des 
médecins  métropolitains.  Ces  quatre  notions, 
en  partid  conjointes  d’ailleurs,  sont  les  sui¬ 
vantes  : 

•  1°  Possibilité  d’avoir  à  envisager  la  trypa¬ 
nosomiase  chez  un  enfant  né  et  vivant  en  France  ; 

2°  Démonstration  du  passage  transplacen¬ 
taire  du  trypanosome  de  la  maladie  humaine; 

3°  Existence  d’une  hydrocéphalie  congénitale 
par  trypanosomiase  héréditaire,  quand  l’in- 

(4)  Hornus,  structure  antigénique  et  classification 
des  bacilles  du  groupe  des  Salmonella  (Revue  d’immu¬ 
nologie,  t;  I,  1935,  p.  488). 
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jestatioH  materndle  date  du  dernier  tiers  de  la 
grossesse  ; 

4“  Importance  de  la.  trypanosomiase  comme 
cause  d’ avortement,  quand  l’infestation  mater¬ 
nelle  date  du  début  ou  précède  la  grossesse. 

Nous  avons  acquis  ces  quatre  notions  au 
cours  de  l’étude  d’un  cas  privilégié  et  vérita¬ 
blement  expérimental  que  nous  avons  fait 
connaître  à  la  Société  de  pathologie  exotique, 
en  collaboration  avec  Y.  Tanguy  et  P.  Mer¬ 
cier,  internes  de  l’hôpital  Pasteur.  Tous  les 
documents  cliniques  et  microbiologiques,  ainsi 
que  la  bibliographie  correspondante,  pourront 
être  trouvés  dans  deux  mémoires  successifs  du 
Bulletin  de  cette  société  (i). 


Nous  n’insisterons  pas  sur  la  première  pro¬ 
position,  car  sa  démonstration  ressortira 
d’emblée  de  la  lecture  de  notre  observation  cli¬ 
nique,  dont  voici  le  résumé  ; 

Un  enfant  de  treize  mois  est  présenté  le 
15  mars  1935  à  l’hôpital  Pasteur,  pour  une 
hydrocéphalie  congénitale  avec  fièvre  ondu¬ 
lante,  remontant  à  la  naissance  et  considérée 
comme  de  nature  hérédo-syphilitique  pro¬ 
bable. 

L’enfant  était  né  à  Marseille,  le  22  février 
1934  ;  l’accouchement  avait  été  normal,  mais 
l’attention  avait  été  attirée  par  trois  ordres 
de  constatations  :  un  développement  anormal 
de  la  tête,  une  insuffisance  de  poids  (2'^b^43o) 
et  un  placenta  de  520  grammes.  Dans  les 
semaines  suivantes,  une  dilatation  intense  des 
veines  superficielles  du  crâne  apparut  pro¬ 
gressivement  ;  puis,  à  partir  du  deuxième  mois, 
se  manifestèrent  des  clochers  fébriles  à  39° 
ou  40°,  durant  quarante-huit  heures,  et  sépa¬ 
rés  par  des  périodes  d’apyrexie  absolue  de  deux 
ou  trois  semaines. 

Différents  médecins,  en  France  et  en  Suisse, 
prescrivirent  des  médicaments  antis3q)hili- 
tiques  (calomel,  gambéol,  sulfarsénol),  mais 
sans  obtenir  aucun  résultat. 

C’est  dans  ces  conditions  que  l’enfant  vint 
faire  un  premier  et  court  séjour  à  l’hôpital 
Pasteur.  L’examen  mettait  alors  en  évidence, 
d’tme  part  une  fièvre  ondulante  (vague  fébrile 
pendant  une  quinzaine  de  jours  et  atteignant 

(i)  T.  XXX,  1937,  n“  2,  p.  159  à  166  et  i66  à  176. 


40^),  et,  d'autre  part,  une  hydrocéphalie  glo 
baie  avec  retard  physique  et  psychique.  A 
cette  date,  tous  les  e.xamens  complémentaires 
ne  décelèrent  aucune  anomalie,  et  l’enfant  fut 
repris  par  sa  famille  pour  être  placé  dans  une 
pouponnière. 

Il  devait  nous  être  reconduit  le  4  décembre 
1935,  dans  nu  état  aggravé,  avec  agitation, 
cris  nocturnes,  vomissements  eu  fusée  répétés 
et  amaigrissement.  C’est  à  ce  moment  que  l’un 
d’entre  nous  put  mettre  en  évidence  des  try¬ 
panosomes  vivants,  dans  un  liquide  céphalo¬ 
rachidien  présentant  par  ailleurs  les  impor¬ 
tantes  perturbations  suivantes  ; 

Albumine  :  osr,5o. 

Cellules  ;  120  (lymphocytes,  avec  quelques 
cellules  mûriformes). 

Réaction  de  Pandy  :  positive. 

Réaction  de  Weichbrodt  :  négative. 

Réaction  du  benjoin  colloïdal  : 
2222122222100000. 

Un  traitement  par  la  try[mrsamide  sous- 
cutanée,  à  doses  très  diluées  et  progressives 
(0"''’,i5  à  osr,45  par  semaine),  amena  aussitôt, 
une  chute  définitive  de  la  fièvre,  une  reprise  du 
poids,  une  disparition  de  tous  les  signes  fonc¬ 
tionnels,  un  arrêt  du  développement  de  l’hydro¬ 
céphalie,  enfin  un  retour  progressif  du  liquide 
céphalo-rachidien  vers  la  normale. 

Ainsi  donc  se  trouvait  réeUemeut  mise  en 
évidence,  chez  cet  enfant  né  en  France  et 
n’ayant  jamais  quitté  l’Europe,  l’existence 
d’une  tr5q;)anosomiase.  Disons,  de  plus,  que  la 
démonstration  fut  complétée  par  des  inocu¬ 
lations  expérimentales  positives.  D’une  part, 
deuxMacacMS  cynomolgus  reçurent  i  centimètre 
cube  de  liquide  céphalo-rachidien,  l’un  par 
voie  intra-cérébrale,  l’autre  par  voie  sous- 
arachnoïdienne'  (lombaire)  ;  ils  firent,  dans 
les  semaines  suivantes,  une  maladie  du  som¬ 
meil  à  évolution  aiguë  ;  ils  moururent  au 
deuxième  mois,  leurs  sangs  et  leurs  liquides 
céphalo-rachidiens  fourmillant  littéralement 
de  trypanosomes.  D’autre  part,  un  lot  de  six 
souris  avait  été  inoculé  par  voie  intra-cérébrale 
(ocm3,o3)  ;  cette  inoculation  fut  également  posi¬ 
tive.  Par  contre,  deux  lapins  inoculés  à  la  cor¬ 
née  ne  présentèrent  aucun  symptôme  anormal. 
Ajoutons  que  cette  souche  de  trypanosomes  fut 
distribuée  dans  différents  laboratoires. 
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l,a  possibilité  de  rencontrer  la  maladie  du 
sommeil  chez  un  enfant  n’ayant  jamais  vécu  en 
Afrique  ne  constitue  donc  plus  une  impossi¬ 
bilité.  Elle  peut  se  reproduire  demain,  si  se 
retrouvent  des  conditions  spéciales  que  nous 
allons  maintenant  élucider  et  dont  l’analyse 
va  justifier  les  trois  autres  propositions 
énoncées. 


La  démonstration  d’un  passage  possible  à 
travers  le  placenta  humain  du  trypanosome  de  la 
maladie  du  sommeil  va  résulter  de  l’étude  même 
de  l’origine  de  la  contamination  précédente. 

Paradoxale  à  première  vue,  cette  éventua¬ 
lité  de  diagnostiquer  la  trypanosomiase  chez 
mi  enfant  né  et  n’ayant  vécu  qu’en  France, 
est  liée  au  fait  que  la  mère  était  une  trypanoso- 
mée  ignorée,  contaminée  précisément  lors  (Je 
son  retour  vers  la  métropole. 

Nous  avons  pu  reconstituer  toute  l’histoire 
de  cette  femme  et,  sans  reprendre  les  docu¬ 
ments  géographiques  et  chronologiques  de 
notre  second  mémoire,  nous  utiliserons  sim¬ 
plement  ici  les  conclusions  suivantes  :  Ea  mère 
avait  séjourné,  pendant  trente-deux  mois, 
dans  la  région  du  Tchad,  à  Bokoro,  région 
toujours  considérée  comme  indemne,  même 
dans  l’enquête  la  plus  récente  de  la  Société  des 
Nations  (i).  Elle  avait  joui  d’une  santé  par¬ 
faite,  mais,  étant  devenue  enceinte,  elle  décida, 
au  cinquième  mois  de  la  grossesse,  de  rentrer 
en  France.  Son  retour  s’est  effectué  à  travers 
le  Tchad,  l’Oubangui  et  le  Cameroun,  et  il  nous 
a  été  facile  d’affirmer  qu’elle  avait  subi  une 
piqûre  infectante  pendant  la  descente  en 
bateau  du  Chari,  donc  au  sixième  mois  de  la 
grossesse.  Rentrée  en  France,  elle  séjourne 
à  Marseille  et  y  accouche  au  début  de  l’année 
suivante,  sans  que  la  trypanosomiase  ait 
jamais  été  soupçonnée  chez  elle. 

Cette  notion  ne  devait  être  acquise  qu’un  an 
plus  tard,  alors  que  des  phénomènes  fébriles 
mis  successivement  sur  le  compte  du  palu¬ 
disme,  du  kala-azar,  puis  de  la  syphilis,  furent 
élucidés  par  la  constatation  de  trypanosomes 
dans  le  sang,  puis  furent  guéris  par  la  trypar- 
samide. 

(i)  s.  Deütsciimann,  Répartition  géographique  de  la 
trypanosomiase  humaine  en  Afrique  (Rapp.  dpidémiol.  de 
la  sect.  d’hyg.  dit  secrit.  de  la  Soc,  des  Nat,,  1936,  t. XV, 
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E’origine  de  la  trypanosomiase  de  l’enfant 
devient.donc  aussi  claire  que  simple,  mais  —  et 
ceci  est  capital  —  la  démonstration  d’une  trans¬ 
mission  transplacentaire  va  s’en  trouver  ac¬ 
quise  du  même  coup. 

En  effet,  les  deux  seules  séries  d’objections 
possibles  s’éliminent  facilement.  Ea  première, 
formulée  à  maintes  reprises  en  Afrique,  est 
liée  au  fait  que  les  quelques-observations  anté¬ 
rieures  suspectes,  soit  positives  comme  celles 
de  E.-R.  Kellersberger  (1925),  P.  Mühlens 
(1929),  I.-M.-M.Aitken  (1931),  H.  Hinselmann, 
Eurz,  M.  Chambon  (1933).  Ee  Rougic,  Montes- 
truc,  Jamot,  Fabre,  soit  négatives  comme  celles 
de  A.  Thiroux  (1909),  A.  Eebœuf  (1909),  F.  Van 
den  Branden  (1934),  observations  que  nous 
avons  toutes  colligées  ailleurs,  concernaient 
des  enfants  nés  en  pays  contaminé  et  exposés 
par  conséquent  aux  piqûres  des  tsés-tsés  dès 
les  premières  heures  de  la  naissance.  Pareil 
doute  ne  peut  subsister  ici  puisque  l'accouche¬ 
ment  a  eu  lieu  en  France. 

Ea  seconde  série  d’objections  était  celle  d’une 
contamination  de  l’enfant,  soit  pendant  1  ac¬ 
couchement,  à  la  faveur  de  la  souillure  par  le 
sang  maternel  d’une  érosion  cutanée  du  nou- 
veau-né,  soit  après  l’accouchement  grâce  à  une 
transmission  par  l’allaitement.  Ce  dernier  mé¬ 
canisme  a  été  confirmé  expérimentalement,  avec 
différents  trypanosomes,  par  E.  Nattan-Earrier 
(1913),  M.  Velu  et  R.  Eyraud  (1916),  A.  Ean- 
franchi  (1916-1917).  Dans  notre  cas,  ces  deux 
dernières  objections  tombent,  puisque  les  con- 
.  séquences  de  la  trypanosomiase  étaient  déjà 
visibles  le  jour  même  de  la  naissance.  Chez  cet 
hydrocéphale,  la  contamination  transplacen¬ 
taire  ne  laisse  donc  place  à  aucun  doute. 

Nous  ne  ferons  que  rappeler,  à  titre  com¬ 
plémentaire,  que  le  doute  subsiste  encore  en 
ce  qui  concerne  les  trypanosomiases  animales. 
E.à  encore,  on  trouvera  dans  notre  second 
mémoire  l’exposé  des  constatations  d’une  ving¬ 
taine  d’expérimentateurs  différents,  tant  en 
ce  qui  concerne  les  grands  animaux,  que  les 
petits  animaux  de  laboratoire. 


L’existence  d’une  hydrocéphalie  congénitale 
par  trypanosomiase  héréditaire  constitue  une 
troisième  notion ,  nouvelle  tirée  de  notre  étude. 
Mais  soulignons  que,  pouf  nous,  doit  jouer  à 
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ce  sujet  une  question  de  date,  celle  même  du 
moment  de  l’infestation  maternelle. 

En  effet,  dans  notre  cas,  la  mère  fut  conta¬ 
minée  au  sixième  mois  ie  sü  grossesse.  Or, 
cette  époque  nous  paraît  fondamentale.  D’une 
part,  les  données  de  l’embryologie  du  système 
nerveux  font  précisément,  et  a  priori,  de  cette 
date  le  moment  électif  où  une  hydrocéphalie 
peut  commencer  à  se  constituer.  D’autre  part, 
le  premier  stade  de  l’envahissement  du  sys¬ 
tème  nerveux  par  le  trypanosome  est  essen¬ 
tiellement  d’ordre  méningé. 

'i'out  permet  donc  bien  de  faire  rentrer  l’hy¬ 
drocéphalie  de  notre  petit  malade  dans  le 
cadre  des  hydrocéphalies  obstructives,  par 
obstacle  méningé,  obstacle  sans  doute  inflam¬ 
matoire,  puisque  le  traitement  ultérieur,  pure- 
rement  chimiothérapique,  semble  bien  en  avoir 
amené  la  résolution. 

Remarquons  que  tout  ceci  suggère  à  l’ex¬ 
trême  une  analogie,  celle  de  l’hérédo-syphilis, 
et  cela  tant  au  point  de  vue  de  la  transmis¬ 
sion  transplacentaire  que  de  la  possibilité  d’une 
hydrocéphalie  congénitale.'  Cette  analogie  va 
s’affirmer  plus  encore  dans  la  dernière  partie 
de  notre  exposé. 


La  notion  delà  trypanosomiase  comme  fac¬ 
teur  d’avortement,  quand  l’infestation  maternelle 
date  du  début  ou  mieux  précède  la  grossesse,  est 
la  notion  sur  laquelle  nous  désirons  insister  en 
terminant. 

D’avortement  chez  les  femmes  trypanoso- 
mées  ne  nous  paraît  pas  avoir  retenu  suffisam¬ 
ment  l’attention  jusqu’ici,  et  notre  observation 
nous  paraît  imposer  la  nécessité  d’entreprendre, 
à  ce  point  de  vue  également,  des  recherches 
systématiques  en  Afrique  équatoriale. 

Nous  avions  été  frappés,  à  la  lumière  de  cette 
préoccupation,  par  tme  constatation  figurant 
dans  un  travail  concernant  la  natalité  infan¬ 
tile  dans  la  région  du  EZisantu  (Moyen- 
Congo  belge)  et  publié  dans  le  Bulletin  de  la 
Société  de  pathologie  exotique,  en  1915,  par  le 
R.  P.  G.  Grezzio. 

Cet  observateur  avait  noté,  en  effet,  que 
dans  les  familles  monogames  l’avortement 
spontané  n’atteint,  en  moyenne,  que  7  p.  100. 
Au  contraire,  la  fréquence  de  celui-ci  s’élève 
brusquement  à  24,5  p.  100  quand  la  mère. 
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et  la  mère  seule,  est  trypanosomée.  Enfin, 
quand  le  père  est  seul  trypanosomé,  l'impor¬ 
tance  de  l’avortement  spontané  retombe  au 
taux  minimum.  Dans  tous  ces  cas,  par  ailleurs, 
il  s’agit  d’une  contamination  nette  et  surtout 
déjà  ancienne.  N’est-ce  pas  affirmer,  sous  un 
autre  angle,  que  la  trypanosomiase  transpla¬ 
centaire  peut  constituer  une  cause  importante 
d’avortement  spontané  ? 

Nous  arrivons  ainsi  à  cette  notion  que  la  try¬ 
panosomiase  maternelle  doit  être  un  facteur 
important  de  dénatalité  et  de  morbidité  infan¬ 
tile,  pouvant  jouer  schématiquement  de  deux 
manières  différentes  :  D’une  part,  dans  les  cas 
ordinaires  où  la  mère  est  contaminée  avant  la 
grossesse  ou  au  début  de  celle-ci,  l’affection  peut 
entraîner  V avortement.  D’autre  part,  dans  les  cas 
exceptionnels  où  la  contamination  maternelle 
se  produit  pendant  le  dernier  tiers  de  la  grossesse, 
un  enfant  peut  naître  viable,  mais  porteur  de 
troubles  divers,  telle  une  hydrocéphalie  par  atteinte 
méningée. 

Ainsi  s’affirment,  plus  nettes  encore,  les 
analogies  avec  riiérédo-syphüis. 

Nous  avons  discuté  ailleurs  un  facteur  com¬ 
plémentaire,  celui  de  la  densité  d’infestation 
que  des  travaux  expérimentaux,  tels  ceux  de 
Edm.  et  Et.  Sergent  et  A.  Donatien  (1920)  et 
ceux  de  D.  Nattan-Darrier  et  D.  Boyer  (1930), 
laissent  entrevoir. 

Nous  nous  refusons,  certes,  à  vouloir  trop 
généraliser  en  partant  de  l’observation  d’un 
cas  unique,  quoique  celui-ci  fut  véritablement 
expérimental.  Mais  ces  notions  successives 
nous  paraissent  d’un  intérêt  si  réel,  au  point 
de  vue  de  la  pathologie  générale  comme  au 
point  de  vue  de  la  prophylaxie  sociale,  que  nous 
nous  croyons  fondés  à  les  soumettre  à  l’obser¬ 
vation  de  ceux  qui  ont  mission  de  lutter  contre 
le  grand  fléau  de  l’Afrique  centrale. 
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ÉTAT  ACTUEL 
DE  LA  CHIMIOTHÉRAPIE 
ANTISTREPTOCOCCIQUE 

F.  NITTI  et  A.  SIMON 

Jusqu’à  ces  dernières  années,  la  prévention 
et  le  traitement  de  la  plupart  des  maladies 
microbiennes  étaient  restés  du  domaine  de  la 
vaccinothérapie  et  de  la  sérothérapie.  Ces  mé¬ 
thodes,  qui  ont  rendu  et  qui  rendent  encore 
actuellement  de  si  remarquables  services,  se 
montrent,  dans  certains  cas,  nettement  insuf¬ 
fisantes,  notamment  pour  les  infections  strep- 
tococciques,  où  la  préparation  des  sérums  et  des 
vaccins  se  heurte  à  des  difficultés  presque  insur¬ 
montables.  Iv’extrême  variété  des  races  micro¬ 
biennes  et  leur  très  faible  pouvoir  antigène 
sont  surtout  à  la  base  de  ces  échecs  et,  malgré 
de  très  nombreuses  études  consacrées  à  ce  sujet, 
le  médecin  n’a,  à  sa  disposition,  que  des  me¬ 
sures  prophylactiques,  sans  posséder  d’armes 
susceptibles  d’agir  sur  une  infection  strepto- 
coccique  déclarée. 

Ceci  explique  le  grand  intérêt  qu’a  soulevé 
parmi  les  médecins  et  les  biologistes  la  décou¬ 
verte  de  Gérard  Domagk  (i).  Cet  auteur  a 
montré,  en  effet,  qu’une  matière  colorante  voi¬ 
sine  de  la  chrysoïdine  (prontosil  ou  rubiazol) , 
administrée  à  la  souris,  la  protégeait  contre 
une  infection  streptococcique  expérimentale 
rapidement  mortelle  pour  les  animaux  té¬ 
moins.  Ce  corps,  doué  de  si  remarquables  pro¬ 
priétés,  était  une  matière  colorante.  Depuis 
Ehrlich,  en  effet,  les  chimistes  et  les  bactério¬ 
logistes  avaient  essayé  de  trouver  des  médica¬ 
ments  antimicrobiens  dans  la  série  des  colo¬ 
rants,  et  la  découverte  de  Domagk  semblait 
apporter  la  plus  brillante  des  confirmations 
aux  conceptions  du  fondateur  de  la  chimio¬ 
thérapie. 

Or,  la  découverte  de  Domagk  n’a  été  qu’un 
point  de  départ  dans  la  chimiothérapie  anti¬ 
streptococcique.  En  étudiant  des  corps  chi¬ 
miques  voisins  du  prontosil  (rubiazol),  Tré- 
fouël,  Nitti  et  Bovet  (2)  purent  démontrer  que 

(1)  G.  Domagk,  jD.  Af.  iyoc/(.,t.  DXI,  1935, p.  250; /Ivig. 
Chem.,  t.  XXXXVIII,  1935,  p.  657. 

(2)  J.  et  M"»®  J.  Tkéfouel,  F.  Nitti,  D.  Bovet,  C.  R. 
Soc.  biol.,  t.  eXX,  1935,  p.  755  ;  Ann.  Inst.  Pasl.,t.  I.VIII, 
1937,  p.  30. 
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la  qualité  de  substance  colorante  ne  jouait 
aucun  rôle  dans  le  pouvoir  antistreptococcique 
de  ce  corps  :  une  substance  incolore,  l’amino- 
phényl-snlfamide,  était  douée  d’un  très  grand 
pouvoir  thérapeutique  (/>-aniinophénylsul- 
famide  ou  1162  F),  et  il  devenait  par  là  même 
vraisemblable  que  le  prontosil  n’agissait  que 
par  l’intermédiaire  du  sulfamide  auquel  il 
donne  naissance  en  se  réduisant  dans  l’orga¬ 
nisme.  Ces  mêmes  auteurs  ont  en  plus  insisté 
sur  le  fait  que  tous  les  dérivés  actifs  du  sulfa¬ 
mide,  colorés  ou  non,  subissent  le  même  pro¬ 
cessus  de  réduction  dans  l’organisme,  et  que 
tous  doivent  leur  action  à  la  libération  de  ce 
corps. 

S02NH2 

/\ 


S02NH2 


N,/ 

NH2 

H62  F.  Prontosil  (rubiazol). 


De  sulfamide  constitue  donc,  daris  nos  con¬ 
naissances  actuelles,  le  terme  actif  de  cette 
série  ;  c’est  lui  qui  retiendra  tout  d’abord  notre 
attention. 

Le  sulfamide  dans  l’infection  streptococcique 
expérimentale: 

De  sulfamide,  administré  à  doses  relative¬ 
ment  faibles,  par  voie  buccale  ou  parentérale, 
permet  de  protéger  la  souris  blanche  et  le  lapin 
contre  une  infection  streptococcique  expéri¬ 
mentale  rapidement  mortelle  pour  les  témoins. 
Voici,  par  exemple,  le  protocole  d’une  de  nos 
expériences  : 

Streptocoque  hémolytique.Dig.  7,  culture  âgée  de 
dix-huit  heures.  Dil.  dans  le  Tyrode  1/200000  de  centi¬ 
mètre  cube  intrapériton. 

12345,6789 
Témoins  -f- 
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1162  F 

oer,oo25  buccal. 
(2  jours) 


1162  P. 

osr.oio  buccal. 
{2  jours) 


Cette  expérience  nous  montre  le  remarquable 
pouvoir  protecteur  du  sulfamide  dans  des  in¬ 
fections  aiguës  expérimentalement  provoquées. 
I^e  sulfamide  est,  d’autre  part,  peu  toxique 
pour  les  animaux  de  laboratoire,  la  dose  tolérée 
étant  de  oe>',io  pour  une  souris  de  20  grammes, 
et  de  2  grammes  par  kilo  pour  le  lapin.  Bien 
qu’il  soit  difficile  de  parler  d’indice  thérapeu¬ 
tique  dans  une  infection  microbienne  expéri¬ 
mentale  dans  laquelle  les  réactions  de  l’orga¬ 
nisme  animal  semblent  jouer  un  rôle  considé¬ 
rable,  on  peut  néanmoins  dire  que  la  dose  cura¬ 
tive  est,  pour  le  sulfamide,  de  20  à  50  fois  in¬ 
férieure  à  la  dose  toxique.  Cette  toxicité, 
d’ailleurs  minime,  peut  être  diminuée  encore 
dans  certains  dérivés  incolores  du  sulfamide 
tels  que  le  ^-benzylaminobenzène-sulfamide 
(septazine)  décrit  par  Goissedet,  Mayer  et 
leurs  collaborateurs  (i). 

Nous  avions  précédemment  insisté  sur  le  fait 
que  l’action  protectrice  du  sulfamide  est  de 
courte  durée,  ce  corps  s’éliminant  rapidement. 
Les  travaux  récents  de  Marshall,  Kendall, 
Emerson  et  Cutting  (2)  ont  montré  que  le  sul¬ 
famide  administré  par  voie  buccale  passe  ra¬ 
pidement  dans  le  sang  et  que  sa  concentration 
maxima  est  atteinte  trois  ou  quatre  heures 
après  l’ingestion  ;  vingt-quatre  heures  après,  la 

(1)  P.  Goissedet,  R.  Despoïs,  P.  Caillot,  R.  Mayer, 
C.  R.  Soc.  biol.,  t.  CXXI,  1936,  p.  1082. 

(2)  E.-K.  Marshall,  Kendall  Emerson,  W.-C. 
Cutting,  J.  Amer,  Med.  Assoc.,  t.  CVIII,  1937,  p.  953. 


presque  totalité  du  produit  est  éliminée  jjar  les 
urines.  Cette  constatation  vient  d’ailleurs 
confirmer  les  données  de  la  clinique  et  justifie 
l’utilisation  de  doses  fréquemment  renouve¬ 
lées  de  ces  produits.  On  peut  retarder  l’élimi¬ 
nation  du  sulfamide  en  l’injectant  eu  émulsion 
huileuse  (Montestruc)  (3). 

Les  animaux  précédemment  traités  par  le 
sulfamide  et  guéris  d’une  infection  streptococ- 
cique  sont  susceptibles  d’être  réinfectés,  et 
l’on  constate  dans  ce  cas  que  la  nouvelle  in¬ 
fection  est  aussi  facilement  maîtrisée  par  le 
sulfamide  que  l’infection  première. 

Comment  agit  le  sulfamide  dans  les  infec¬ 
tions  streptococciques  ?  Ce  sont  les  recherches 
de  Colebrook,  Buttle  et  O’Meara  (4)  qui  ont, 
en  grande  partie,  élucidé  ce  problème.  Le  sulfa¬ 
mide,  dans  certaines  conditions  expérimentales, 
et  notamment  en  présence  d’un  petit  nombre 
de  germes,  est  nettement  antistreptococcique 
in  vitro.  De  plus,  le  sang  des  malades  et  des 
animaux  traités  par  le  sulfamide  acquiert  un 
grand  pouvoir  antistreptococcique  in  vitro. 
Il  semble  donc  très  probable  que  le  sulfamide 
agit  directement  sur  le  germe  microbien. 

L’action  thérapeutique  expérimentale  du 
sulfamide  ne  se  limite  pas  strictement  au  strep¬ 
tocoque.  Proom  et  Buttle  (5)  ont  montré,  en 
effet,  que  ce  corps  protège  la  souris  blanche 
.contre  une  infection  niéningococcique  extrê. 
mement  sévère.  Ce  fait  est  d’autant  plus  inté¬ 
ressant  que  le  sulfamide  franchit  facilement  le 
barrage  choroïdien  et  se  retrouve  rapidement 
dans  le  liquide  céphalo-rachidien  [Marshall  (2), 
et  FuUer  (6)].  D’autre  part,  le  sulfamide  exerce 
une  action  protectrice  bien  moins  marquée,  il 
est  vrai,  contre  le  pneumocoque  (Rosenthal)  (7) 
et  contre  certains  germes  du  groupe  typho- 
paratyphique  (Buttle,  Parish,  Mc  Leod  et 
D.  Stephenson)  (8). 

En  terminant  ce  chapitre  expérimental,  et 
avant  d’entrer  dans  les  applications  cliniques 
de  la  chimiothérapie  antistreptococcique,  il 
faudrait  nous  arrêter  un  instant  sur  la  nature 

(3)  E.  Montestruc,  Bull.  Soc.  path.  ex.,  t.  XXX,  1937, 
p.  15. 

(4)  E.  Colebrook,  G.  Buttle,  R.  O’Meara,  Lancet, 
t.  CCXXXI,  1936,  p.  1323. 

(5)  H.  PROOM,  G.  Buttle,  Lancet,  1937,  p.  661. 

(6)  A.  Fuller,  Lancet,  t.  1,1937,  p.  194. 

(7)  S.  Rosenthal,  Public  Health  Rep.,  t.  E.  II  1937, 
p.  48. 

(8)  G.  Buttle,  H.  Parish,  M.  Mc  Eeod,  d.  Stephen¬ 
son,  Lancet,  t.  I,  1937,  p.  681. 
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du  médicament  à  employer.  Nous  savons  déjà 
que  les  colorants  azoïques  agissent  en  libérant 
du  sulfamide.  Mais  ces  premiers  présente¬ 
raient-ils  des  avantages  sur  les  corps  incolores  ? 
On  constate  chez  l’animal  que  le  pouvoir  pro¬ 
tecteur  des  azoïques,  et  notamment  de  la  sulfa- 
midochrysoïdine,  est  certainement  très  élevé, 
mais  néanmoins  légèrement  inférieur  à  celui  du 
sulfamide  [Buttle,  Gray  et  Stephenson  (i), 
I/ong  et  Bliss  (2)].  Ba  toxicité  de  la  sulfami- 
dochrysoïdine  est  presque  double  de  celle  du 
sulfamide  (Buttle)  (i),  et  enfin  cet  azoïque 
peut  parfois  provoquer  des  accidents  graves 
d’ordre  allergique  (Sézary)  (3). 

Nous  avons  précédemment  montré  (4) 
que  les  phénomènes  allergiques  provoqués  par 
le  prontosil  (rubiazol)  ne  sont  pas  dus  à  la 
partie  antistreptococcique  de  la  molécule, 
mais  à  la  mise  en  liberté  d’un  reste  aminé  au 
moment  de  la  coupure  de  cet  azoïque  dans 
l’organisme.  Ces  propriétés  sensibilisantes 
peuvent  disparaître  dans  d’autres  dérivés 
colorés  ;  il  n’en  reste  pas  moins  qu’il  est  illo¬ 
gique  d’utiliser  des  colorants  qui  n’agissent 
qu’en  libérant  dans  l’organisme  une  substance 
incolore  et  parfaitement  bien  tolérée  telle  que  le 
sulfamide. 

Les  résultats  cliniques  obtenus 
par  la  chimiothérapie  antistreptococcique. 

1°  Les  dérivés  colorés.  —  Les  premières 
observations  de  Schreus  (5),  Gmélin  (6), 
Klée  et  Rômer  (7),  en  Allemagne,  avaient 
montré  que  l’administration  de  dérivés  colorés 
(prontosil  ou  rubiazol)  exerçait  une  action  des 
plus  remarquable  dans  les  infections  strepto- 
cocciques  humaines.  En  France,  les  dérivés 
colorés  ont  été  largement  utilisés  ;  Mayer- 
Heine  et  Huguenin  (8)  ont  montré  que  l’éry- 

(1)  G.  Buttle,  W.  Gray,  D.  Stephenson,  Lancet, 
1936  p.  1286. 

(2)  PH.  Long,  J.  Amer.  Med.  .4ss.,  t.  CVIII, 

1937,  P-  32. 

(3)  A.  SÉZARY,  Friedmann,  Bull.  Soc.  méi.  hôp. 
par.,  1936,  p.  636  ;  A.  Sézary,  Horowitz,  Bull.  Soc. 
med.  hôp.  par.,  1936,  p.  767. 

(4)  Fr.  Nitti,  D.  Bovet,  Rev.  immunol.,  1936,  p.  460. 

(5)  H.-T.  Schreus,  D  M..  Woch,  t.  I.XI,  1935,  p.  255. 

(6)  Gmélin,  Münch.  Med.  Wochenschr.,  t.  VI,  1935, 
p.  221. 

(7)  P.  Klée,  H.  Rômer,  D.  M.  Woch.,  t.  RXI,  1935, 
P-  253- 

(8)  A.  Mayer-Heine,  P.  Huguenin,  Presse  méd.,  1936, 
P-  454- 


5  Juin  J957. 

sipèle  'est  très  favorablement  infiuencé  par  les 
azoïques.  La  chute  de  la  fièvre  est  extrêmement 
rapide,  la  plaque  érysipélateuse  s’efface,  les 
signes  généraux  disparaissent.  Chose  intéres¬ 
sante,  la  chimiothérapie  exerce  une  action 
constante  dans  l’érysipèle  des  nourrissons,  dont 
l’évolution  habituelle  est  souvent  des  plus 
grave  (Frenklowa)  (9)  :  La  mortalité  globale 
pour  l’érysipèle  de  la  première  année  a  passé 
de  80  p.  100  à  16  p.  100  (14  cas  traités  simul¬ 
tanément  par  le  prontosil  et  par’ le  ÿ-amino- 
phénylsulf  amide) . 

Les  dérivés  colorés  ont  été  utilisés  avec  suc¬ 
cès  dans  les  complications  streptococciques 
post-puerpérales,  par  Lévy-Solal,  Grasset  et 
Mativat  (10),  et  notamment  par  Colebrook  et 
Kenny  (ii)  en  Angleterre.  Ces  derniers  auteurs 
ont  vu  baisser  le  nombre  des  décès  chez  des 
femmes  ayant  présenté  des  complications 
streptococciques  de  22  p.  100,  dans  les  trois 
années  précédentes,  à  3,5  p.  100  après  le  traite¬ 
ment  chimiothérapique. 

Imhâuser  (12),  Schreus  (5),  Klée  et  Rd- 
mer  (7),  etc...  ont,  en  outre,  obtenu  des  résul¬ 
tats  favorables  dans  le  traitement  d’autres 
■affections,  arthrites  infectieuses,  aiguës  et 
chroniques,  angines  graves,  thrombo-phlébites, 
pyurie,  etc.  D’autre  part,  Jæger  (13),  a  préco¬ 
nisé  l’emploi  du  prontosil  en  solution  alcoolo- 
acétonique  ou  en  pommade,  pour  le  traitement 
local  des  blessures,  des  brûlures,  des  furoncles 
et  des  dermatomycoses.  Nous  voyons  donc'que 
la  chimiothérapie  des  dérivés  colorés  peut 
rendre  des  services  appréciables.  Actuellement, 
depuis  la  découverte  du  sulfamide,  les  dérivés 
colorés  sont  de  moins  en  moins  utilisés,  sur¬ 
tout  à  l’étranger,  et  une  longue  expérimenta¬ 
tion  clinique  avec  le  sulfamide  et  ses  dérivés 
incolores  commence  à  voir  le  jour. 

2°  Les  dérivés  incolores  :  le  sulfamide. 
—  La  remarquable  action  protectrice  du  sul¬ 
famide  au  point  de  vue  expérimental  a  été 
l’objet  d’applications  cliniques  déjà  assez 
nombreuses  à  l’heure  actuelle.  Sauf  quelques- 
rares  cas  de  sulfohémoglobinémie  (Dis- 

(9)  H.  Frenklowa,  Wars.  Czas.  Lek.,  1937,  p.  264. 

(10)  E.  Eévy-Solal,  J.  Grasset,  A.  Mativat,  Presse 
méd.,  1936,  p.  892. 

(11)  E.  Colebrook,  M.  KENNY,Ea«cc9  I936,p.  1286. 

(12)  K.  IMHAUSER,  Med.  Klin.,  t.  XXXI,  1935,  p.  282., 

(13)  K.-M.  Jæger,  D.M.Woch.,  t.  RXII,  i936,p.  1831. 


NITTI,  SIMON.  CHIMIOTHERAPIE  ANTISTREPTOCOCCIQUE  519 


combe)  (i)  passagère,  ce  médicament  a  été 
bien  supporté,  même  administré  à  des  doses 
relativement  élevées  (5  grammes  par  jour, 
per  os).  Foulis  et  Barr  (2)  ont  traité,  en  Angle¬ 
terre,  22  cas  de  fièvre  puerpérale  dont  ii 
avaient  présenté  une  hémoculture  positive  de 
streptocoques  hémolytiques.  Fe  succès  du 


Érysipèle  de  la  face  traité  par  de  la  septazine  (d’après 
Bloch-Michel,  Conte  et  Durel)  (fig.  i). 


traitement  a  été  démontré  par  une  baisse 
hiarquée  de  la  mortalité,  qui  est  descendue  de 
13,4  p.  100,  moyenne  des  quatre  années  précé¬ 
dentes,  à  1,4  p.  100  après  le  traitement  chi¬ 
miothérapique.  Aux  États-Unis,  Fong  et 
Bliss  (3)  traitent  par  le  sulfamide  70  malades 
ayant  une  hémoculture  positive  de  strepto- 

(1)  G.  Discombe,  Lancet,  1937  p.  626. 

(2)  M.-A.  FotTLis,  J.-B.  Barr,  Brit.  Med.  J.,  1937, 
p.  4.45- 

'li)  P.-H,  I,ONO,  E.-A.  Bliss,  Arch. 

1937.  p.  351. 


coques  hémolytiques  ;  ils  enregistrent  66  guéri¬ 
sons  et  4  échecs. 

En  France,  le  sulfamide  n’est  pas  employé 
en  clinique,  et  l’on  utilise  notamment  un  de  ses 
dérivés  directs,  incolore,  le  ÿ-benzylaminc- 
benzène-sulfamide  (septazine).  Bloch-Michel, 
Conte  et  Durel  (4)  ont  rapporté  180  cas  d’éry¬ 
sipèle  de  la  face  et  des  membres  très  favorable¬ 
ment  influencés  par  ce  médicament. 

Nous  voyons  ici  que  les  brillants  résultats 
expérimentaux  obtenus  par  la  chimiothérapie 
antistreptococcique  n’ont  pas  été  démentis  par 
la  clinique.  Dans  les  infections  déclarées,  la 
chimiothérapie  constitue  encore  l’arme  la 
plus  puissante  que  nous  possédions  contre  le 
streptocoque.  Il  ne  faut  pas  craindre  dans  ces 
cas  d’utiliser  des  doses  massives,  souvent  ré¬ 
pétées  et  pendant  longtemps.  Mais  c’est  sur¬ 
tout  à  titre  préventif  que  la  chimiothérapie 
pourra  donner  les  résultats  les  plus  remar¬ 
quables.  Il  faudra  l’utiliser  dans  tous  les  cas 
où  une  complication  streptococcique  est  à 
craindre,  et  notamment  dans  l’accouchement, 
où  son  emploi  devrait  se  généraliser.  C’est 
ainsi  qu’on  pourra  assurer,  dans  les  meilleures 
conditions,  une  protection  antimicrobienne 
rapide,  puissante  et  pratiquement  sans  danger. 

(4)  H.  Bloch-Michel,  M.  Conte,  P.  Durel,  Ann.  de 
mcd.,  t.  XXXXIV,  1937  p.  61. 
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L’antigène  standardisé  de  cerveau  de 
souris;  son  emploi  pour  la  réaction  de 
Frei. 

Il  semble  bien  établi,  aujourd’hui,  que  le  critère  e 
plus  pratique  de  la  lymphogranulomatçse  inguinale 
soit  l’iutradermo-réactiou  de  'Frei.  On  emploie  habi¬ 
tuellement  comme  antigène,  pour  cette  réaction,  le 
pus  de  bubon  humain  ;  mais  ce  pus  est  diiScile  à  se 
procurer  sans  infection  secondaire,  ne  peut  être  ob¬ 
tenu  qu’en  très  faible  quantité,  a  ime  teneur  extrê¬ 
mement  variable  en  antigène  ;  il  faut  d’autre  part 
s’assurer  à  chaque  fois,  par  l’inoculation  à  l’animal, 
gu’il  s’agit  bien  d’un  pus  de  maladie  de  Nicolas-Favre. 
Aussi  W.  GRACE  et  F.-H.  Suskind  [The  Journ.  of 
ihe  Americ.  Med.  Assoc.,  24  octobre  1936)  préconisent- 
ils  l’emploi  d’un  antigène  obtenu  à  partir  du  cerveau 
de  souris  inoculées  à  l’aide  d’un  virus  bien  défini  et 
qu’il  est  possible  de  transmettre  indéfiniment  en 
série.  Ils  ont  pour  cette  étude  employé  95  spécimens 
d’antigène  fabriqué  par  eux  et  41  spéciméns  d’anti¬ 
gène  commercial  pour  une  série  de  171  réactions  chez 
50  individus  atteints  de  lymphogranulomatose  ingui¬ 
nale.  Fes  mêmes  antigènes  ont  été  utilisés  chez 
128  personnes  indemnes  de  lymphogranulomatose 
pour  241  réactions  de  contrôle  ;  183  réactions  ont  été 
exécutées  chez  des  sujets  malades  et  sains  avec  des 
antigènes  fabriqués  à  partir  de  cerveaux  de  souris 
normales. 

Une  réaction  positive  typique  a  été  obtenue  dans 
toutes  lesréactions  faites  à  partir  d’antigène  lymphogra- 
nulomateux  chez  des  sujets  atteints  de  lymphogranu¬ 
lomatose  ;  la  papule  érythémateuse  avait  alors  tou¬ 
jours  au  moins  7  millimètres  de  diamètre,  et  dans 
75  p.  100  des  cas  de  7  à  10  millimètres  de  diamètre. 
Dans  aucune  des  424  réactions  de  contrôle,  la  papule 
n’atteignait  7  millimètres  ;  le  plus  souvent  elle  ne 
dépassait  pas  i  à  4  millimètres.  La  différence  était 
donc  aisément  reconnaissable.  Les  auteurs  conseillent 
l’emploi  simultané  d’antigène  de  soiuis  lymphogranu- 
lomateuse  et  d’antigène  de  souris  normale.  Ils  n’ont 
observé  aucune  différence  entre  l’antigène  préparé 
par  eux  et  l’antigène  commercial,  à  condition  que 
l’antigène  ne  soit  pas  vieux  de  plus  de  deux  ans.  Ils 
considèrent  eu  définitive  l’antigène  standardisé  de 
soiuis  comme  le  plus  pratique  pour  la  réaction  de 
Frei. 

JEAN  LEREBOULEET. 

L’opothérapie  corticosurrénale  et  lutéi- 
nique  dans  les  vomissements  graves  de 
la  grossesse. 

On  sait  que,  depuis  les  travaux  de  Sergent,  l’insuf¬ 
fisance  surrénale  est  considérée  par  plusieurs  auteurs 
comme  un  des  facteurs  essentiels  des  vomissements 
gravidiques  ;  ou  a  d’autre  part  préconisé  dans  leur 
tràitement  l’emploi  de  la  lutéiue.  Aussi  P.  Ferrigno 
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[La  Clinica  Osieirica,  octobre  1936)  précoiiise-t-ll  l’as¬ 
sociation  de  l’extrait  corticosurrénal  et  de  la  lutéine  ; 
il  a  traité  ainsi  10  cas  de  vomissements  graves  de  la 
grossesse  par  des  injections  intramusculaires  quoti¬ 
diennes  d’une  ampoule  d’extrait  corticosurrénal  et 
d’une  ampoule  d’hormone  lutéinique  mélangées. 
Dans  tous  les  cas,  il  a  obtenu,  sans  aucune  autre  thé¬ 
rapeutique,  la  cessation  des  vomissements  au  bout 
de  six  à  huit  jours.  Il  s’agit  donc  d’une  thérapeutique 
fort  intéressante.  On  doit  cependant  mettre  à  son  pas¬ 
sif  un  avortement  huit  jours  après  le  début  des  injec¬ 
tions  ;  aussi  ne  peut-on  pas  la  considérer  comme 
absolument  inoffensive  et  ne  doit-on  l’essayer  qu’avec 
la  plus  grande  prudence. 

JEAN  LEREBOUEEET. 

Encéphalographie  à  l’éthylène. 

L’encéphalographie  par. voie  lombaire,  outre  qu’elle 
peut  être  dangereuse  en  cas  de  tumeur  intracrâ¬ 
nienne,  a  le  grave  inconvénient  d’être  pratiquement 
toujours  suivie  d’une  céphalée  atrocement  doulou¬ 
reuse  et  souvent  d’assez  longue  durée.  Aussi  les  cher¬ 
cheurs  se  sont-ils  évertués  à  en  modifier  la  technique 
pour  la  rendre  moins  dangereuse  et  moins  pénible. 
C’est  ainsi  qu’on  a  préconisé  l’injection  de  quantités 
minimes  d’air,  l’injection  de  gaz  variés  1  gaz  carbo¬ 
nique  qui  a  l’inconvénient  de  se  résorber  trop  rapi¬ 
dement,  azote,  hélium,  acétylène  même.  Parmi  ces 
gaz,  les  anesthésiques  semblent  particulièrement  inté¬ 
ressants  ;  leur  emploi  a  été  tenté  pour  la  première  fols 
par  Aird,  en  1934,  chèz  le  chien  :  les  gaz  choisis  étaient 
le  protoxyde  d’azote. et  l’éthylène;  il  en  espérait  un 
double  avantage  :  analgésie  locale  et  absorption  plus 
rapide  ;  en  réalité  l’effet  anesthésique  s’est  montré 
bien  difficile  à  apprécier  chez  l’animal  ;  par  contre  la 
résorption  s’est  montrée  beaucoup  plus  rapide  que 
celle  de  l’air.  Peu  de  temps  après,  H.  Newman  es¬ 
sayait  la  méthode  chez  l’homme  avec  le  protoxyde 
d’azote  ;  si  le  gaz  était  bien  supporté,  sou  absorption 
était  trop  rapide  pour  donner  de  bous  résultats  radio¬ 
logiques.  Aussi  le  même  auteur  {The  Journ.  of  the 
Americ.  Med.  Assoc.,  6  iéviiei  1937)  s’est-il  adressé  à 
l’éthylène,  dont  la  solubilité  n’est  que  6  fois  plus 
grande  que  celle  de  l’air  ;  il  a  pratiqué  avec  ce  gaz 
30  encéphalographies.  Les  résultats  radiologiques 
sont  aussi  bons  qu’avec  l’air,  à  condition  de  pratiquer 
la  radiographie  immédiatement,  moins  de  quinze  mi¬ 
nutes  après  l’injection  de  gaz.  La  céphalée  immédiate 
ne  diffère  guère  de  celle  que  donne  l’injection  d’air  ; 
par  contre  l’amélioration  est  beaucoup  plus  rapide,  et 
au  bout  de  trois  ou  quatre  heiues  le  malade  se  sent 
bien  et  peut  manger  ;  il  peut  se  lever  (Lès  le  lendemain  ; 
la  durée  moyenne  d’hospitalisation  est  de  1,85  jour 
au  lieu  de  3  jours  avec  l’air,  et  l’état  des  malades 
à  la  sortie  de  l’hôpital  est  beaucoup  plus  satisfaisant. 
L’auteur  attribue  ces  heureux  résultats  à  la  plus 
grande  rapidité  d’absorption  de  l’éthylène.  Il  semble 
donc  qu’il  s’agisse  d’une  méthode  intéressante,  quiper- 
mettra  d’étendre  les  indications  de  l’encéphalographie. 

J  EAN  LEREBOUEEET. 


Le  Gérant  :  Georges  J. -B.  B4ILLIÈRE. 
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RÉGIMES  ACIDOSANTS 
ET  ALCALOSANTS 
ET  MODIFICATIONS 
EXPÉRIMENTALES 
DE  L’ORGANISME 

le  P'  A.-nn.  BONANNO 

ha  pratique  thérapeutique  s’est  enrichie, 
en  ces  dernières  années,  d’un  procédé  très  effi- 
càce  selon  certains  auteurs  :  il  consiste  en  la 
prescription  de  régimes  spéciaux,  dont  le  rôle 
principal  consisterait  dans  le  déplacement  de 
l’équilibre  électrolytique  des  humeurs  de  l’or¬ 
ganisme.  De  tels  régimes  imaginés  pour  la 
première  fois  par  Gerson  et  modifiés  par  la 
suite,  principalement  par  Sauerbruck  et  par 
Hermannsdorfer,  ont  eu  des  applications  éten¬ 
dues,  avec  des  résultats  un  peu  discordants, 
par  exemple  dans  la  tuberculose  pulmonaire, 
mais  avec  des  résultats  plus  favorables  dans  le 
lupus  et  dans  les  formes  ostéo-articulaires. 

De  mécanisme  selon  lequel  agissent  les  modi¬ 
fications  déterminées  par  les  régimes  n’est  pas 
du  tout  éclairci,  ni  univoque  dans  les  divers 
cas  ;  il  inhibe,  selon  toute  vraisemblance,  dans 
la  tuberculose,  le  développement  du  myco- 
bactérium  tuberculeux  et  favorise  les  proces¬ 
sus  de  fibrose.  Dans  l’épilepsie,  le  régime  céto- 
gène  favoriserait  la  circulation  et  l’absorption 
du  liquide  céphalo-rachidien.  Dans  l’accès 
d’asthme  bronchique  dans  lequel  s’établit 
un  état  d’alcalose,  l’institution  d’un  régime 
acidifiant  et,  en  outre,  l’inhalation  d’acide 
carbonique  coupent  l’accès.  C’est  ainsi  enfin, 
pour  ce  qui  regarde  les  tumeurs  expérimen¬ 
tales,  qu’un  régime  alcalin  favorise  le  dévelop¬ 
pement  des  tumeurs  du  rat  au  goudron,  par 
contre  le  régime  acide  l’inhibe.  Ajoutons  enfin 
l’influence  d’un  régime  acidifiant  sur  les  pro¬ 
cessus  de  suppurations  et  d’inflammations. 

Si  les  tentatives  thérapeutiques  pour  modi- 
fler  l’équilibre  acido-basique  sont  nombreuses, 
ce  sont  des  tentatives  thérapeutiques  nées 
d’une  hjqjothèse  théorique  ou  d’une  analogie 
avec  d’autres  processus  pathologiques,  ou  de 
critères  absolument  empiriques;  d’autre  part, 

(i)  Travail  de  l’Institut  d’hygiène  et  de  microbiologie 
de  l’Université  royale  de  Turin,  directeur-professeur  : 


elles  manquent  de  recherches  expérimentales 
établies  sur  une  vaste  échelle,  concernant 
l’influence  des  modifications  de  l’équilibre 
acido-basique,  soit  dans  le.  domaine  de  l’im¬ 
munité,  soit  dans  les  différentes  fonctions  de 
l’état  normal  ou  de  l’état  pathologique. 

Dans  une  série  de  recherches  pour  réaliser 
des  états  d’acidose  et  d’alcalose,  et  sans  me 
préoccuper  des  résultats  utilitaires  que  l’on 
pourrait  utiliser  en  thérapeutique,  j’ai  admi¬ 
nistré  à  des  lapins  et  à  des  cobayes  une  nour¬ 
riture  dont  les  résidus  sont  acides  (fourrages),  à 
laquelle  était  ajouté  un  mélange  de  chlorure 
d’ammonium  et  de  calcium  pour  provoquer 
un  état  d’acidose;  par  contre,  les  animaux 
destinés  à  subir  un  état  d’alcalose  recevaient 
principalement  une  nourriture  à  résidus  alca¬ 
lins  (herbes),  à  laquelle  on  ajoutait  du  bicar¬ 
bonate  et  du  citrate  de  sodium. 

Aux  termes  d’«  acidose  »  et  d’«  alcalose  », 
nous  donnerons  le  sens  que  leur  donne  Hen- 
derson.  C’est-à-dire  que,  par  acidose,  nous  indi¬ 
querons  l’état  d’acidose  non  gazeuse  compen¬ 
sée  ;  ou  bien,  si,  comme  Henderson,  nous  repré¬ 
sentons  l’équilibre  acido-basique  par  la  for¬ 
mule  qui  exprime  le  principal  système  de 
régulation  de  cet  équilibre  : 


Nous  considérerons  comme  état  d’acidose 
celui  dans  lequel  apparaît  une  diminution  du 
dénominateur  du  premier  membre  de  cette 
équation,  et  dans  lequel  cette  diminution  est 
compensée  par  une  diminution  correspondante 
du  numérateur.  Par  contre,  nous  considére¬ 
rons  comme  alcalose  l’état  dans  lequel  on 
observe  une  augmentation  du  dénominateur 
en  question,  compensée  par  une  augmenta¬ 
tion  correspondante  du  numérateur. 

Afin  d’apprécier  l’état  d’acidose  et  d’alcalose 
déterminé  par  le  moyen  du  régime,  après  une 
période  suffisante,  nous  avons  étudié  les  modi¬ 
fications  du  pïï  et  de  la  réserve  alcaline  du 
sang,  du  urinaire,  la  coloration  actuelle 
des  tissus  par  le  moyen  de  l’injection  du  phénol 
rouge  Merck. 

Nous  étant  ainsi  assuré  par  ces  divers  cri¬ 
tères  qu’il  s’était  établi  chez  l'animal  un  état 
d’acidose  ou  d’alcalose,  nous  étudiâmes  les 
échanges  respiratoires,  le  métabolisme  des 
hydrates  de  carbone,  les  modifications  des 
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globules  sanguins,  de  la  viscosité  du  sang,  de 
la  sédimentation  des  hématies,  de  la  résistance 
globulaire,  du  taux  des  protéines  du  sérum 
et  de  ses  diverses  fractions,  de  la  calcémie,  de  la 
kaliémie  en  rapport  avec  les  modifications 
expérimentales.  Nous  avons  encore  étudié  les 
modifications  histologiques  de  quelques  or¬ 
ganes  des  animaux  mis  au- régime  (foie,  rate, 
reins,  moelle  osseuse),  comme  aussi  le  compor¬ 
tement  de  la  colorabilité  vitale  du  système 
réticulo-histiocy taire,  l'évolution  de  la  cica¬ 
trisation  des  plaies  expérimentales,  les  réac¬ 
tions  inflammatoires,  la  sensibilité  de  la  peau  à 
l’irradiation  ultra-violette,  les  modifications 
hématiques  chez  les  animaux  irradiés  par  les 
rayons  de  Roentgen. 

Dans  ces  recherches,  nous  avons  obtenu  des 
résultats  de  la  plus  grande  importance, 
capables  d’éclairer  quelques  problèmes  de 
biologie. 

Non  moins  importants  sont  les  résultats 
obtenus  par  l'étude  du  comportement  de 
quelques  caractéristiques  immunologiques  :  le 
pouvoir  phagocytaire,  opsonique,  bactério- 
lytique,  complémentaire,  la  capacité  de  for¬ 
mer  des  anticorps,  et  l’anaphylaxie  au  sérum 
de  cheval.  Nous  avons  étudié  encore  le  compor¬ 
tement  de  l’immunité  naturelle,  les  éqmlibres 
immunitaires  et  la  résistance  à  une  injection 
.expérimentale,  telle  que  la  tuberculose,  avec 
pu  sans  irradiations  aux  rayons  ultfa-violèts,  le 
phéaomène  de  Koch  et  la  sensibilité  de  la  peau 
è  la  tuberculine. 

Des  résultats  obtenus  dans  le  domaine 
immunologique,  chez  les  animaux  qui  avaient 
subi,  grâce  âtiX  régimes  décrits  précédemment, 
des  modifications  de  l’équilibre  acido-basique, 
peuvent  d’une  certaine  manière,  si  on  les 
complète  par  les  résultats  biochimiques  anté¬ 
rieurs,  éclairer  de  nombreux  points  du  méca¬ 
nisme  selon  lequel  de  tels  régimes  agissent  dans 
quelques  états  morbides,  dans  lesquels  leur 
utilité  thérapeutique  a  véritablement  été  dé¬ 
montrée. 

L’équilibre  qui  s’établit  dans  l’organisme, 
entre  les  acides  et  les  bases,  peut  être  considéré 
comme  le  plus  important  parmi  ceux  qui  régu¬ 
larisent  l’état  normal  ;  lorsque  celui-ci  s’écarte 
de  la  normale,  il  entraîne  des  modifications  des 
autres  équilibres  particuliers  et,  par  suite,  des 
modifications  dans  les  diverses  fonctions  de 
l’organisme.  Sil'onpense  que, parmi  les  diverses 
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causes  qui  peuvent  troubler  l’équilibre  acido" 
basique,  il  faut  ranger  la  fièvre,  symptôme  si 
fréquent  en  pathologie  humaine,  on  compren¬ 
dra  la  nécessité  de  connaître  les  modifications 
que  l’équilibre  acido-basique  peut  déterminer 
non  seulement  dans  la  biochimie  des  humeurs, 
mais  encore  dans  les  réactions  d’immunité  de 
l’organisme. 

Pour  interjrréter  exactement  l’influence  exer¬ 
cée  par  les  deux  régimes  administrés,  il  ne 
faut  pas  perdre  de  vue  qu’ils  ne  peuvent  être 
rapprochés  des  régimes  privés  des  vitamines, 
puisque  les  lapins  et  les  cobayes  recevaient  un 
taux  convenable  de  vitamines  sous  forme  de 
feuilles. 

Nous  ne  nous  arrêterons  pas  ici  à  rapporter 
les  résultats  détaillés  de  nos  recherches,  déjà 
rapportés  dans  diverses  notes  publiées  antérieu¬ 
rement  ou  en  cours  de  publication;  nous  ferons 
seulement  mention  des  résultats  les  plus  im¬ 
portants,  pour  interpréter  les  modifications 
produites  par  les  régimes  acidosants  et  alcalo- 
sants. 

Une  première  constatation  peut  être  faite 
sur  l’influence  de  ces  régimes  :  les  animaux 
diminuent  de  poids  au  cours  des  régimes,  et 
d’une  manière  plus  manifeste  dans  le  groupe 
soumis  au  régime  acidosant;  par  contre,  le 
poids  des  divers  organes,  bien  que  diminué  chez 
de  nombreux  animaux,  ne  montre  pas  dans 
la  majorité  des  cas  et  pour  chaque  groupe  des 
modifications  uniformes  et  caractéristiques. 

L’examen  histologique  des  divers  organes 
(foie,  reins,  rate,  moelle  osseuse,  peau)  a  per¬ 
mis  d’observer  quelques  lésions  dégénératives 
du  foie  et  du  rein  au  cours  des  deux  régimes  ; 
par  contre  la  rate,  dans  le  régime  acidosant, 
présente  un  développement  plus  abondant 
de  la  pulpe  rouge  que  dans  le  groupe  subissant 
le  régime  alcalosant.  Nous  avons  spécialement 
étudié  les  modifications  histologiques  de  la 
peau.  Ce  qui  caractérise  les  modifications  de  la 
peau  dans  le  groupé  acidosique,  c’est  la  chute 
des  poils  et,  à  l’examen  histologique,  on  cons¬ 
tate  l’absence  presque  complète  des  follicules 
pileux  :  les  rares  tollicules  épars  çà  et  là  étaient 
superficiels,  et  leur  lumière  fort  réduite. 

L’irradiation  ultra-violette  de  la  peau  sur 
le  cobaye  ne  provoque  pas  de  modifications 
appréciables  dans  le  groupe  acidosique;  par 
contre  elle  détermine,  dans  le  groupe  alcalo- 
sique,  un  érythème  plus  vif  et  plus  précoce  que 
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chez  les  animaux  contrôle,  avec  une  abondante 
prolifération  des  éléments  antidermiques  et 
dermiques. 

Nous  avons  voulu  explorer,  chez  les  cobayes 
soumis  au  régime,  la  réaction  inflammatoire 
sous-cutanée  à  l’injection  d’essence  de  téré¬ 
benthine  à  I  p.  100.  La  réponse  au  stimulus 
inflammatoire  fut  plus  vive,  quant  à  son  temps 
d’apparition  et  à  l’étendue  de  la  zone  inflam¬ 
matoire,  chez  les  animaux  à  régime  acidosique. 

Une  large  part  des  recherches  a  été  consa¬ 
crée  ensuite  aux  modifications  du  sang.  En  ce 
(jui  concerne  les  éléments  cellulaires  du  sang, 
nous  avons  constaté,  dans  le  groupe  des  lapins 
à  régime  alcalosiqùe,  une  diminution  discrète 
des  leucocytes  et  une  diminution  relative¬ 
ment  moindre  des  érythrocytes  et  du  taux  de 
l’hémoglobine,  une  irrédominance  dans  quel, 
ques  cas  des  granulocytes  neutrophiles  et 
quelques  modifications  quantitatives  des  pla¬ 
quettes,  de  la  formule  d’Arneth,  de  l’hémo¬ 
gramme  de  Schilling,  quelques  modifications 
de  la  formule  érythrocytoniétrique  ;  par  contre, 
à  l’examen  microscopique  des  préparations 
de  sang,  on  note  une  intense  basophilie  des 
hématies. 

Dans  le  groupe  des  lapins  soumis  au  régime 
acidosique  a  été  observée  une  augmentation  du 
nombre  des  leucocytes,  quelquefois  impor¬ 
tante,  et  des  granulocytes  neutrophiles,  une 
déviation  à  gauche  de  la  formule  d’Arneth, 
une  augmentation  des  érythroc3’-tes  et  des 
plaquettes,  une  augmentation  des  microcytes 
(déviation  à  gaitche  du  tableau  érythrocyto- 
métrique) . 

En  nous  fondant  sur  les  diverses  réponses 
réactionnelles  de  la  peau  vis-à-vis  des  rayons 
ultra-violets,  chez  les  animaux  à  régime  acido¬ 
sique  et  alcalosiqùe,  nous  avons  contrôlé  que 
le  système  hématopoïétique,  aussi,  réagissait 
diversement  à  l’égard  des  rayons  de  Rœntgen. 
On  constata,  dans  le  groupe  des  animaux  à 
régime  alcalosiqùe,  entre  autres,  l’absence 
d’hyperleucocytose  post-irradiationnelle  et 
l’apparition  d'un  degré  considérable  de  leuco¬ 
pénie,  qui  a  conduit  en  nombre  de  cas  l'animal 
à  la  mort  dans  le  tableau  de  l’agranulocytose. 

Nos  recherches  ont  également  porté  sur 
l’étude  de  quelques  propriétés  physicp- chi¬ 
miques  du  sang.  Ainsi  la  vitesse  de  sédinienta- 
tion  des  hématies  se  rnpntre  discrètement  aug¬ 
mentée  dans  le  groupe  des  animaux  soumis 


au  régime  acidosique; il  en  est  de  même  de  la 
résistance  globulaire  étudiée  selon  la  méthode 
de  Viola  et  de  Sinimel,  ainsi  que  la  viscosité 
du  sang. 

Les  recherches  biochimiqites,  chez  les  ani¬ 
maux  soumis  au  régime,  ont  fourni  des  données 
importantes. 

L’étude  des  protéines  du  sérum,  chezle  lapin, 
met  en  évidence  une  augmentation  de  l’albu¬ 
mine  et  une  diminution  de  la  globuline  au  cours 
du  régime  acidosique,  et  peu  de  modifications 
dans  le  régime  alcalosiqùe.  Le  taux  de  la  cal¬ 
cémie  se  montre  augmenté  à  la  suite  du  régime 
acidosique  ;  par  contre,  le  contenu  du  sérum  en 
potassium  est  diminué  à  la  suite  du  régime 
alcalosiqùe. 

En  outre,  dans  le  groupe  des  animaux  à 
régime  acidosique,  on  a  observé  une  diminution 
de  la  consommation  basale  de  l’oxygène,  une 
diminution  du  glycogène  hépatique,  de  l’hy¬ 
perglycémie  ;  par  contre,  dans  le  groupe  à 
régime  alcalosiqùe,  la  consommation  d’oxygène 
n’a  pas  changé,  le  glycogène  hépatique  a  aug¬ 
menté,  et  létaux  de  la  glycémie  a  légèrement 
diminué. 

Si,  dir  domaine  hématologique  et  biochimique, 
nous  passons  à  l’observation  des  modifications 
immunologiques  survenant  à  la  suite  du  régime, 
nous  ne  ferons  pas  de  constatations  moins  im¬ 
portantes.  Ainsi,  l’étude  du  pouvoir  immuni¬ 
taire  chez  les  animaux  soumis  au  régime  est 
d’une  importance  considérable,  si  l’on  con¬ 
sidère  les  profondes  modifications  fonction¬ 
nelles  et  quelquefois  anatomiques  que,  comme 
il  résulte  de  l’ensemble  de  nos  recherches,  les 
susdits  régimes  produisent  chez  les  animaux; 
modifications  qui  se  rapportent  comme  pou¬ 
vant  avoir  un  lien  proche  ou  lointain  avec  le 
pouvoir  immunitaire,  à  l’hématopoïèse,  au 
système  réticulo-histiocy taire,  aux  albumines 
du  sérum,  à  divers  phénomènes  réactioimels, 
à  quelques  électrolytes  du  sang,  sans  parler 
de  l’observation  empirique  grâce  à  laquelle 
nous  connaissons  l’évolution  spéciale  de  quel¬ 
ques  infections  en  pathologie  humaine,  .  se¬ 
lon  qu’elles  s’accompagnent  d’un  état  d’aci¬ 
dose  OU  d’alcalose. 

Le  pouvoir  bactéricide  du  sang  éprouvé  tout 
d’abord  au  début  du  régime,  puis  quinze  ou 
trente  jours  après,  s’est  montré,  chez  quelques 
animatrx  soumis  au  régime  acidosique,  dis¬ 
crètement  abaissé  à  l’égard  du  staphyloccoque . 
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De  même  le  pouvoir  phagocytaire  se  montre 
abaissé  dans  le  régime  acidosique,  alors  que 
le  pouvoir  obsonique  ne  présente  pas  de  varia¬ 
tions  appréciables. 

Quant  au  pouvoir  complémentaire  chez  les 
lapins  à  régime  acidosique,  nous  avons  noté 
un  abaissement  net  et  uniforme  de  celui-ci, 
vingt  jours  après  le  début  du  régime.  La  reprise 
du  régime  normal  fait  revenir  le  pouvoir  com¬ 
plémentaire  à  sa  valeur  initiale,  chez  les  ani¬ 
maux  chez  lesquels  il  était  abaissé.  En  outre, 
la  propriété  de  former  des  anticorps  aggluti¬ 
nants  sous  l’influence  d’un  antigène  typhique 
s’est  montrée  diminuée  chez  les  lapins  à  régime 
acidosique,  alors  que  les  lapins  à  régime  alca- 
losique  ne  ressentirent  aucune  influence. 

Les  recherches  sur  l’influence  que  peut  exer¬ 
cer  un  régime  acidosique  et  alcalosique  ont  été 
étendues  encore  par  nous  à  l’étude  des  diverses 
étapes  qui  se  déroulent  dans  un  processus  in¬ 
fectieux  donné.  Elles  font  partie  d’une  vaste 
série  de  recherches  entreprises  par  l’École  du 
professeur  Azzi  au  sujet  des  équilibres  immu¬ 
nitaires  et  des  réactions  de  défense  qui  s’éta¬ 
blissent  dans  l’organisme  à  la  suite  de  l’intro¬ 
duction  d’un  germe  ;  dans  ce  cas,  on  étudie 
simultanément,  et  à  diverses  distances  de 
l’introduction  du  germe,  le  pouvoir  phagocy¬ 
taire,  opsonique,  bactériolitique  du  sang,  la 
distribution  des  germes  dans  les  divers  or¬ 
ganes  (foie,  rate,  moelle  osseuse,  rein,  cœur, 
surrénales,  muscles,  peau),  ainsi  que  les  modifi¬ 
cations  histologiques  du  système  réticulo- 
histiocytaire  des  divers  tissus  et  le  comporte¬ 
ment  des  leucocytes. 

.Sans  rapporter  en  détail  les  résultats  obte¬ 
nus,  on  peut  dire  qu’ils  ont  été  différents  dans 
les  deux  groupes  des  animaux  soumis  au  ré¬ 
gime,  avec  des  caractéristiques  importantes  et 
différentielles  pour  chacun  d’eux.  Voilà  qui 
vient  étayer  encore  plus  solidement  l’hypo¬ 
thèse  selon  laquelle  les  modifications  de  l’équi¬ 
libre  acido-basique  de  l’animal  en  expérience 
ont  la  propriété  de  marquer  d’une  empreinte 
spéciale,  caractéristique  la  complexité  du 
tableau  immunitaire. 

Afinjde  compléter  l’étude  du  tableau  immu¬ 
nitaire  des  animaux  soumis  aux  régimes,  nous 
avons  envisagé  le  comportement  de  l’anaphy¬ 
laxie  au  sérum  de  cheval,  la  considérant  comme 
un  aspect  de  l’immunité.  Dans  l’ensemble,  le 
choc  anaphylactique  eut  des  conséquences 
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plus  graves  (plus  grand  nombre  d’animaux 
morts)’  dans  le  groupe  à  régime  acidosique, 
alors  que  la  gravité  du  choc  anaphylactique, 
dans  le  groupe  à  régime  alcalosique,  fut  presque 
identique  à  celle  du  groupe  contrôle. 

Nos  recherches  ont  été  étendues  à  l’étude 
de  l’évolution  de  la  tuberculose  expérimentale, 
dans  les  mêmes  conditions  de  régime  ;  d’ail¬ 
leurs  le  point  de  départ  des  présentes,  re¬ 
cherches  avait  été  l’introduction  récente,  dans 
la  thérapeutique  de  la  tuberculose  humaine,  de 
régimes  spéciaux,  destiriés,  au  moins  dans  l’in- 
teqtion  primitive,  à  modifier  l’équilibre  acido- 
basique  de  l’organisme.  Il  résulte  de  ces  re¬ 
cherches  que,  dans  le  groupe  de  cobayes  à 
régime  acidosique,  la  maladie  se  manifesta 
précocement  et,  en  moins  de  temps,  aboutit 
à  la  mort  des  animaux.  Quant  aux  caracté¬ 
ristiques  anatomiques  de  la  lésion  produite  par 
l’infection,  elles  ne  furent  pas  différentes  dans 
les  divers  groupes  ;  ainsi,  la  différence  doit 
seulement  se  rapporter  à  la  période  de  temps 
dans  laquelle  le  cobaye  tuberculeux  succombe. 

D’autres  résultats  de  recherches  sont  en 
cours  de  publication,  sur  le  comportement  de 
l’allergie  cutanée  au  cours  de  la  tuberculisa¬ 
tion,  sur  la  sensibilité  différente  que  présente 
la  peau  chez  les  cobayes  soumis  aux  deux  ré¬ 
gimes  à  l’égard  des  rayons  ultra-violets,  ainsi 
que  le  phénomène  de  Koch  et  la  résistance  des 
cobayes  tuberculisés  vis-.à-vis  des  rayons  ultra¬ 
violets.  De  tels  résultats  sont  du  plus  grand 
intérêt,  du  point  de  vue  expérimental,  et  font 
entrevoir  le  rôle  particulier  que  jouent  les  deux 
régimes  dans  les  conditions  expérimentales 
exposées  ci-dessus. 

Nous  avons  constaté  encore  que  le  régime 
acidosique  fait  perdre  aux  pigeons  leur  carac¬ 
tère  réfractaire  naturel  à  l’égard  du  charbon. 

Aujourd’hui,  ce  vasteensemble  de  recherches, 
effectuées  dans  les  mêmeâ  conditions  expé¬ 
rimentales,  nous  fournit  des  résultats  de  la 
plus  grande  importance. 

Comme  conclusions  sur  l’influence  des  ré¬ 
gimes  acidosiques  et  alcalosiques,  et  pour 
résumer  ici  les  résultats,  on  est  en  droit  d’affir¬ 
mer  que  les  variations  de  l’équilibre  acido- 
basique,  spécialement  dans  le  sens  acide,  sont 
capables  de  (déterminer  des  modifications 
importantes  de  l’équüibre  biochimique  et 
immunitaire.  Ce  qui  du  reste  est  facile  à  com¬ 
prendre,  si  l’on  pense  aux  modifications  que 
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les  susdits  régimes  déterminent  dans  les  divers 
systèmes  organiques,  du  tissu  sanguin,  et  de 
la  structure  histologique  des  divers  organes, 
aux  modifications  biochimiques  complexes  du 
plasma,  et  de  l’équilibre  électrolytique.  Et, 
s’il  est  quelquefois  malaisé  d’expliquer  les 
rapports  qui  interviennent  entre  les  modifica 
lions  trouvées  et  l’influence  exercée  par  le 
régime,  cependant  de  tels  rapports  existent 
indubitablement,  et  c’est  à  cette  déviation  que 
l’on  doit  rapporter  les  modifications  complexes 
rencontrées.  En  effet,  pour  chaque  groupe  de 
recherches,  nous  avons  tenté  de  donner  une 
explication  simple,  en  nous  rapportant  aux 
connaissances  acquises  sur  le  phénomène  lui- 
même. 

Si  les  résultats  tirés  des  recherches  expéri¬ 
mentales  pratiquées  sur  les  animaux  de  labo¬ 
ratoire  ne  peuvent  être  transposés  en  clinique 
humaine,  cependant  ils  constituent  le  fonde¬ 
ment  sur  lequel  le  chercheur  s’appuie  pour  ses 
investigations  dans  le  domaine  de  la  physiopa¬ 
thologie  humaine. 
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TRAUMATISMES 
CRANIO=ENCÊPHALIQUES 
ET  ŒDÈME  PULMONAIRE 

Q.  BENASSI 


Depuis  longtemps,  les  praticiens  avaient 
observé  que  toute  lésion  cranio-cérébrale  avé¬ 
rée  expose  le  blessé  à  de  redoutables  compli¬ 
cations  pulmonaires.  Il  s’agit,  dans  la  jrlupart 
des  cas,  d’une  pneumonie  ou  d’une  broncho¬ 
pneumonie,  souvent  bilatérale,  qui  emporte 
le  malade  quelques  jours  après  l’accident.  Mais 
il  faut  ajouter  tout  de  suite  que  les  mêmes  com¬ 
plications  s’observent  aussi  chez  les  sujets 
frappés  par  un  ictus  apoplectiforme  ou  par 
d’autres  troubles  considérables  de  la  circulation 
encéphalique  (i). 

Comment  expliquer  cette  association  si 
fréquente  ?  —  Étant  donné  que  la  perte  de 
conscience,  qui  accompagne  toute  lésion  céré¬ 
brale  du  type  qu’on  vient  de  rappeler,  entraîne 
presque  inévitablement  la  pénétration  de 
corps  étrangers  dans  les  voies  respiratoires, 
qui  ne  gardent  plus  leur  sensibilité  normale,  il 
était  possible  d'interpréter  aisément  les  com¬ 
plications  d’ordre  infectieux  comme  des  pneu¬ 
monies  ab  ingestis.  D’ailleurs,  les  malades 
sont  alités,  immobiles  ;  c’est-à-dire  qu’ils  sont 
exposés  à  faire  de  la  congestion  passive  des 
poumons,  surtout  s’il  y  a  tendance  à  la  stase, 
à  cause  de  leur  âge  ou  d’un  mauvais  état  de  la 
circulation  générale  :  dans  ces  conditions,  la 
formation  de  quelques  foj^ers  de  pneumonie  ou 
de  broncho-pneumonie  basale  est  favorisée 
davantage. 

Néanmoins,  on  a  le  droit  de  se  poser  la 
question,  si  entre  le  cerveau  et  le  poumon  il  n’y 
a  pas  des  liaisons  fonctionnelles  très  étroites, 
et  si,  par  conséquent,  les  altérations  pulmo¬ 
naires  dans  les  lésions  cérébrales  né  sont  pas 
simplement  des  complications  au  sens  habituel 
du  mot,  pouvant  intervenir  au  même  titre 
dans  toute  autre  maladie,  mais  des  séquelles 
qui,  par  leur  fréquence  et  par  certains  carac¬ 
tères,  déposent  en  faveur  d’une  conception 

(i)  Sur  l'œdème  pulmonaire  d’origine  nerveuse,  Voy. 
P.  Manunza,  Rivista  di  Patologia  nervosa  e  mentale, 
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quelque  peu  différente,  et  plus  avantageuse 
pour  l’explication  des  faits  (i). 

Cette  conception  doit  s’appuyer,  cela  va 
sans  dire,  non  seulement  sur  l’observation 
anatomo-clinique,  mais,  si  possible,  sur  les 
résultats  de  la  pathologie  expérimentale. 
Avouons  aussitôt  que  nous  sommes  encore  ici 
dans  le  domaine  des  hypothèses  ;  toutefois, 
l’hypothèse  peut  fort  bien  valoir  comme  une 
étape  dans  la  marche  de  nos  connaissances,  ou 
nous  donner,  au  moins,  une  base  pour  nos 
observations  et  nos  recherches  ultérieures. 

Il  n’est  pas  sans  intérêt  de  remarquer,  à  ce 
propos,  que,  si  l’observation  clinique  est  déjà 
ancienne,  les  recherches  expérimentales  le  sont 
beaucoup  moins.  Nothnagel,  dans  un  bref 
mémoire  paru  en  1874,  affirme  avoir  obtenu 
la  mort  du  lapin,  par  congestion  pulmonaire, 
en  piquant  le  cerveau  à  certains  endroits  que 
d'ailleurs  il  ne  spécifie  pas.  Brown-Séquard  et 
d’autres  auteurs  (2)  ont  travaillé  dans  la  ■ 
même  direction,  mais  le  problème  a  été  sim¬ 
plement  entamé,  sans  avancer  d’une  façon 
résolutive. 


Comme  toujours,  c’est  la  clinique  qui  s’im¬ 
pose  à  nouveau  et  fait  sortir  la  question  de 
l’oubli,  où  l’esprit  de  routine  l’avait  confinée. 

Il  faut  attendre  la  guerre.  Ba  guerre,  cette 
immense  épidémie  traumatique,  en  multi¬ 
pliant  à  l’infini  toute  sorte  de  blessures,  nous 
donne  l’occasion  d’observer  des  lésions  qui  ne 
se  présentent  guère  en  temps  de  paix,  ou  qui  ne 
se  présentent  que  beaucoup  moins  graves,  et 
attire  notre  attention,  par  le  fait  même  des  cas 
semblables  qui  se  répètent,  sur  le  problème 
pathogénique  de  certaines  séquelles  et  com¬ 
plications,  à  la  suite  de  plaies  cranio-céré- 
brales. 

Si  nous  ne  nous  trompons,  c’est  à  Moutier  (3)  - 

(1)  SruMiSMANN  {Vierteljahrschrijl  f.  gcr.  Mediz.,  1920, 
n»  i)  d’abord,  puis  I,attes  et  Romanese  (Annales  de 
méd.  lêg;  1922,  11“  5)  avaient  déjà  fait  remarquer  que,  si 
le  délai  entre  la  blessure  crânienne  et  le  début  de  la  mala¬ 
die  pulmonaire  est  bref,  il  est  plus  logique  d’envisager 
une  corrélation  entre  le  cerveau  et  le  poumon  que  de  son¬ 
ger  à  une  infection  accidentelle. 

(2)  Dans  l’article  de  Manunzâ  que  nous  venons  de 
citer,  et  dansceux  du  même  auteur,  de  Crema,  dç  Astuni, 
de  Grasso-Biondi,  etc.,  qu’on  verra  plus  loin,  on  peut 
trouver  presque  toute  la  bibliographie,  que  nous  ne  pou¬ 
vons  pas  reporter  ici. 

(3)  I.a  Presse  medicale,  1918,  n»  12. 
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que  revient  le  mérite  d’avoir  posé  le  j)remier, 
avec  la  plus  grande  clarté,  le  problème  des  rap¬ 
ports  qui  se  passent  entre  les  traumatismes 
cranio-encéirhaliques  et  les  troubles  de  la  cir¬ 
culation  pulmonaire.  Il  avait  observé  à  l’ambu¬ 
lance  chirurgicale  que  des  blessés  à  la  tête, 
«  de  la  quatrième  à  la  sixième  heure  après  la 
blessure,  rarement  beaucoup  plus  tôt,  souvent 
plus  tard  »,  ont  l’arbre  bronchique  encombré 
par  des  sécrétions  anormales,  que  traduisent 
des  râles  ronflants  perceptibles  à  distance. 
«  A  partir  de'  ce  moment,  écrit-il,  le  péril 
immédiat  n’est  pas  au  cerveau  ;  il  est  au  pou¬ 
mon.  »  Une  première  conclusion  découle  de  ces 
observations  :  «  Ainsi,  dans  un  nombre  de  cas 
probablement  élevé,  les  blessures  cranio-encé- 
phaliques  entraînent  la  mort,  non  point  par  l’ef¬ 
fet  local  du  trauma  cérébral,  non  point  par 
quelque  anémie  post-hémorragique,  mais  par 
un  œdème  pulmonaire  suraigu.  » 

On  peut  remarquer,  en  passant,  que  la  ques¬ 
tion  a  été  déplacée  de  ses  termes  primitifs.  A 
notre  avis,  au  contraire,  elle  a  été  replacée  dans 
ses  vrais  termes.  Il  ne  s’agit  pas  ici,  en  effet,  de 
la  stase  dans  la  circulation  pulmonaire,  qui  est 
très  vraisemblablement  un  fait  passif,  ou  d’une 
broncho-pneumonie,  qui  est  peut-être  un  fait 
accidentel  et  surajouté,  mais  de  l’œdème  pul¬ 
monaire,  qu’on  doit  considérer  comme  un 
phénomène  actif,  au  moins  dans  les  conditions' 
où  il  se  produit  chez  les  blessés  du  crâne.  Nous 
reviendrons  sur  ce  point  ;  à  présent,  il  nous  suf¬ 
fit  d’établir  que,  si  entre  le  cerveau  et  le  pou¬ 
mon  il  y  a  des  liaisons  fonctionnelles  qui  nous 
expliquent  la  fréquence  de  l’œdème  pulmo¬ 
naire  dans  les  blessures  cranio-encéphaliques, 
la  question  des  complications  broncho-pul¬ 
monaires  dans  les  lésions  cérébrales  est,  elle 
aussi,  éclairée  par  un  jour  nouveau. 

On  peut  en  outre  remarquer,  à  ce  propos,  que 
la  phlogose  pulmonaire  apparaît  souvent  après 
des  traumatismes  qui  n’ont  pas  intéressé  les 
centres  nerveux  ;  elle  est,  par  exemple,  parti¬ 
culièrement  redoutée  des  chirurgiens  après  les 
interventions  sur  l’abdomen.  Comme  on  l’ob¬ 
servée  aussi  après  avoir  employé  l’anesthésie 
locale  ou  par  ponction  lombaire,  on  ne  peut  pas 
toujours  en  incriminer  l’anesthésie  par  inha¬ 
lation  d’éther.  Mais,  dans  ces  cas,  on  a  affaire 
comme  règle  générale  à  des  broncho-pneumo¬ 
nies,  tandis  qùe  l’œdème  pulmonaire  est  rare, 
.sinon  exceptionnel. 


G.  BENASSI.  —  TRAUMATISMES  CRANIO-ENCÊPHALIQUES  527 


D’ailleurs,  on  voit  l’œdème  pulmonaire 
surgir  tout  à  coup  au  cours  des  maladies  car¬ 
diaques  et  rénales,  de  l’hypertension  essen¬ 
tielle,  etc.,  et  parfois  en  dehors  de  toute  alté¬ 
ration  organique  auparavant  connue.  Il  paraît 
cju’il  ne  faut  pas  grand’chose  pour  déclencher 
les  troubles  de  la  circulation  qui  causent  cet 
œdème,  véritable  marée  séreuse  (pour  employer 
une  expression  empruntée  à  Moutier)  qui  rem¬ 
plit  l’arbre  respiratoire  et  tue  le  malade  par 
submersion,  c’est-à-dire  par  asphyxie.  Il  n’est 
pas  rare,  en  effet,  de  voir  l’attaque  se  dérouler 
en  pleine  nuit,  au  moment  où  l’organisme  est  au 
repos  complet.  D’œdème  pulmonaire  est  pour¬ 
tant  une  des  causes  assez  fréquentes  de  mort 
subite,  et  comme  tel  il  est  bien  connu  des  méde¬ 
cins  légistes.  ' 

Il  peut  se  donner  que  cette  manifestation 
survienne  sans  une  cause  favorisante  et  même 
sans  une  cause  occasionnelle  apparente.  D’hom¬ 
me  a  paru  être  jusqu’à  ce  moment-là  bien  por¬ 
tant,  et  rien  ne  pouvait  autoriser  à  prévoir  la 
fin  qui  l’attendait.  Oii  a  apporté,  il  y  a  quel¬ 
ques  jours,  à  la  morgue  annexée  à  cet  institut, 
le  cadavre  d’un  monsieur  âgé,  pensionné  des 
chemins  de  fer,  mort  pendant  sa  promenade 
habituelle  de  l’après-midi  :  le  liquide  rosé  qui 
comblait  la  cavité  de  la  bouche,  et  le  champi¬ 
gnon  gélatineux  qui  s’étalait  sur  les  lèvres, 
étaient  le  sceau  de  la  forme  aiguë  qui  l’avait 
tué. 

Nous  avons  eu  aussi  l’occasion  de  pratiquer 
l’autopsie  d’un  monsieur,  âgé  lui  aussi,  mais 
pas  beaucoup,  qui  avait  été  frappé  soudaine¬ 
ment  par  l’œdème  pulmonaire  un  matin,  à  la 
gare,  au  moment  de  se  rendre  à  la  ville  pro¬ 
chaine  pour  déposer  chez  le  notaire  son  testa¬ 
ment  ;  cela  avait  fait  croire  à  un  empoisonne¬ 
ment,  et  une  action  judiciaire  avait  été  ou¬ 
verte  sous  pression  des  parents,  que  le  testa¬ 
ment  avait  déçus. 


Revenons  maintenant  à  notre  thème  prin¬ 
cipal.  Il  est  aisé  de  comprendre  que  les  cons¬ 
tatations  de  Moutier  ont  porté  cet  auteur  à  ne 
pas  interpréter  l’œdème  exclusivement  comme 
une  manifestation  des  troubles  de  la  circula¬ 
tion  pulmonaire,  mais  avant  tout  comni?  une 
manifestation  des  troubles  de  la  circulation 


générale  sous  la  dépendance’des^délabrements 
cranio-encéphaliques.  11‘s’est  engagé  dans  cette 
voie  à  la  suite  des  observations'du  professeur 
Roger  sur  les  embolies  cérébrales  expérimen¬ 
tales,  qui  provoquent  des  hypertensions  arté- 
tielles  marquées  et  durables. 

Dans  l’article  cité,  on  rapporte  les  données 
de  l’exploration  sphygmométrique  chez  trois 
soldats  frappés  à  la  tête,  et  morts  par  œdème 
pulmonaire  ;  de  la  quinzième  à  la  vingtième 
heure  pour  le  premier,  de  la  sixième  à  la  hui¬ 
tième  pour  le  deuxième,  de  la  sixième  à  la 
dixième  pour  le  troisième  blessé.  De  pouls  et  la 
respiration  ont  été  aussi  envisagés  :  «  De  pouls 
présente  une  accélération  modérée,  même  vers 
la  fin  ;  il  ne  se  ralentit  que  peu  aux  derniers 
instants.  Da  respiration  lui  paraît  sensiblement 
parallèle.  »  En  ce  qui  concerne  la  pression  arté¬ 
rielle,  on  note  une  hausse  de  Pmx,  pas  mar¬ 
quée,  et  de  Pmn,  mais  marquée  davantage, 
et  par  conséquent  un  abaissement  de  la  pres¬ 
sion  différentielle. 

Voici  les  conclusions  ;  «  1“  Dans  certaines 
blessures  cranio-encéphaliques,  la  menace  rap¬ 
prochée  est  au  poumon  et  non  au  cerveau  ;  la 
mort  survient  dans  les  vingt-quatre  heures, 
par  œdème  pulmonaire  aigu  ;  2°  la  mort  est 
due  non  point  directement  à  la  lésion  nerveuse 
mais  à  une  suractivité  pathologique  des  cap¬ 
sules  surrénales.  Cette  hyperépinéphrie  en¬ 
traîne  une  hypertension  croissante,  l’augmen¬ 
tation  plus  marquée  de  la  pression  minima 
traduisant  une  vasoconstriction  spécifique.  » 

Nous  verrons,  plus  loin,  qu’on  ne  peut  pas 
souscrire  complètement  à  ces  conclusions,  (jui 
n’ont  pas  trouvé  une  confirmation  en  tout 
point  dans  les  observations  et  les  expérimen¬ 
tations  ultérieures.  Cependant,  il  faut  recon¬ 
naître  que  le  problème,  à  partir  de  ce  moment- 
là,  a  été  posé  d’une  façon  catégorique,  avec 
tout  son  intérêt  scientifique  et  son  importance 
pratique. 

D’article  de  Moutier,  que  nous  avions  lu 
pendant  le  service  militaire  au  front,  avait 
retenu  d’abord  notre  attention.  Il  n’était  mal¬ 
heureusement  pas  possible  de  songer  à  abor¬ 
der  la  question  par  la  voie  expérimentale,  à 
cause  de  nos  occupations  de  cette  période-là 
et  faute  de  tout  laboratoire.  Da  guerre  finie, 
et  après  avoir  repris  notre  place  du  temps  de 
paix,  l’idée  nous  est  revenue  2Dlusieurs  fois  de 
nous  occuper  du  problème,  mais  toujours  il  a 
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fallu  y  renoncer,  j^our  des  causes  indépendantes 
de  notre  \'olonté. 


En  1927,  Antonini  et  Biancalani  (i)  ont 
communiqué  au  Ilfe  Congrès  de  l’Association 
italienne  de  médecine  légale  une  note  sur  les 
observations  qu’ils  avaient  tirées  de  l’examen 
des  autopsies  pratiquées  à  l’Institut  de  Flo¬ 
rence,  où  ils  étaient  assistants,  depuis  1906. 

Il  s’agissait  de  200  blessés  à  la  tête,  la  plu¬ 
part  avec  fractures  du  crâne  et  lésions  de  l’en¬ 
céphale  ;  lorsqu’il  n’y  avait  pas  de  fracture,  il 
y  avait  certainement  une  contusion  ou  une 
compression  des  centres  nerveux.  La  période 
de  survie  allait  de  quelques  minutes  à  plusieurs 
heures,  parfois  à  quelques  jours.  Chez  82  bles¬ 
sés,  le  verbal  de  nécropsie  marquait  la  présence 
d’un  œdème  pulmonaire  :  c’est-à-dire  avec  le 
pourcentage,  assez  élevé,  de  41  p.  100.  La  dif¬ 
férence  entre  les  sexes  n’était  pas  forte  : 
hommes  41,8  p.  100  ;  femmes  37,5  p.  100.  L’âge, 
par  contre,  paraissait  avoir  une  certaine  valeur 
dans  le  déterminisme  de  l’œdème,  car  celui-ci 
était  quelque  peu  plus  fréquent  chez  les  sujets 
âgés  que  chez  les  jeunes. 

Les  auteurs  relèvent,  à  ce  propos,  que  les 
pourcentages  que  nous  venons  de  rapporter, 
si  hauts  qu’ils  soient,  ne  sont  pas  toutefois  au- 
dessus,  et  peut-être  même  sont-ils  quelque  jjeu 
au-dessous  de  la  réalité,  parce  qu’on  ne  marque 
pas  d’habitude  les  phénomènes  qui  ne  frappent 
pas  trop  notre  attention,  au  cours  d’une  opé¬ 
ration  assez  complexe,  comme  l’est  toujours 
une  autopsie.  En  effet,  ils  avouent  que  la  pré¬ 
sence  de  l’œdème  pulmonaire  chez  les  décédés 
par  blessures  à  la  tête  paraît  devenir  plus  fré¬ 
quente  depuis  le  commencement  des  recherches 
sur  ce  thème.  Il  faut  y  ajouter  la  considération 
que  le  but  des  nécropsies,  des  cliniques  aussi 
bien  que  des  judiciaires,  est  de  connaître 
avant  tout  la  cause  de  la  mort  :  aussitôt  après 
avoir  établi  cette  cause,  et  surtout  si  on  peut 
en  avoir  a  priori  la  légitime  présomption, 
comme  c’est  le  cas  dans  les  grands  trauma¬ 
tismes  cranio-cérébraux,  on  est  porté  à  ne  pas 
accorder  trop  d’importance  aux  trouvailles 
d’autopsie. 

Cela  dit,  il  faut  cependant  s’empresser  de 

(i)  AlH  del  ///®  Congresso  delV Associazione  itaîiana  di 
Medicina  legale,  p.  178. 
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remarquer  qu’il  y  a  une  grande  différence  selon 
que  l’œdème  est  envisagé  au  point  de  vue  cli¬ 
nique  ou  anatomo-pathologique.  L’œdème  qui 
se  traduit  à  l’auscultation  par  des  râles  sur 
toute  la  surface  des  poumons  et  ensuite  par  le 
ruissellement  de  la  bouche  et  des  narines  d’un 
liquide  mousseux,  l’œdème  qui  tue  par  as¬ 
phyxie  n’est  pas  certainement  la  même  chose 
que  l’œdème  partiel  qu’on  peut  constater  sur  le 
cadavre,  et  qui  marque  le  début  d’une  poussée 
phlogistique  ou  est  tout  simplement  l’expres¬ 
sion  d’un  trouble  circulatoire  agonique.  Si  l’on 
tenait  compte  seulement  des  œdèmes  de  la  pre¬ 
mière  catégorie,  on  verrait  sans  doute  fléchir 
de  beaucoup  la  courbe  correspondant  aux  pour¬ 
centages  de  Antonini  et  Biancalani. 

Leur  contribution  n’est  pas  pour  cela  moins 
importante,  car  c’est  la  première  en  ordre  de 
temps  qui  ait  apporté  à  la  connaissance  du  23ro- 
blème  l’aide  du  critérium  statistique.  Elle  a 
confirmé  les  vues  de  Moutier  sur  la  fréquence 
de  l’œdème  pulmonaire  comme  cause  de  mort, 
ou  du  moins  comme  cause  surajoutée  de  mort, 
dans  les  blessures  du  crâne  et  du  cerveau,  et 
sur  le  délai  qui  doit  s’écouler  entre  la  blessure 
et  l’apparition  de  l’œdème,  pour  que  celui-ci 
arrive  à  se  former.  Les  applications  médico- 
légales  qu’on  peut  en  déduire  sont  donc  très 
imiDortantes  ;  si  à  l’autopsie  on  constate  de 
l’œdème  pulmonaire,  on  est  autorisé  à  conclure 
que  la  mort  n’est  pas  arrivée  tout  de  suite 
ajrrès  le  traumatisme  cranio-encéphalique, 
mais  après  un  temps  de  survie,  qui  peut  d’ail¬ 
leurs  varier  entre  des  limites  assez  variables. 

Ces  recherches  ont  été  iroursuivies  par 
Uccheddu  (2),  mon  interne  à  Cagliari,  et  par 
Astuni  (3),  assistant  à  l’Institut  de  médecine 
légale  de  Milan.  ,Le  premier  a  recueilli  560  cas 
d’autopsies,  à  la  suite  de  traumatismes  cranio- 
cérébraux,  avec  la  proportion  de  32  p.  loo  à 
peu  imès  de  résultats  positifs,  en  ce  qui  con¬ 
cerne  la  présence  de  l’œdème  pulmonaire  ;  le 
deuxième,  sur  197  cas,  a  trouvé  un  pourcen¬ 
tage  quelque  peu  moins  élevé,  savoir  29  p.  100 
à  2Deu  firès.  Chez  les  femmes  de  cette  dernière 
série,  le  pourcentage  est  un  peu  plus  élevé  que 
chez  les  hommes  (contrairement  à  ce  qui  avait 
été  constaté  par  Antonini  et  Biancalani),  mais 
la  différence  n’est  pas  forte  et  peut  s’exjpliquer 
aisément  par  des  oscillations  fortuites  dues  au 

(2)  Thèse  de  Cagli.\ri,  1932  :  Voy.  Manunza,  op.  cit. 

(3)  Minerva  mcdica,  1934,  n®  12. 
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nombre  des  femmes,  toujours  beaucoup  plus 
petit,  dans  ces  statistiques,  que  celui  des 
hommes.  Par  contre,  l’influence  de  l’âge  du 
sujet  paraît  beaucoup  plus  forte  dans  la  casis- 
tique  de  Astuni,  car,  au-dessus  de  la  cinquan¬ 
tième  année,  le  pourcentage  des  cas  positifs 
(avec  œdème)  est  presque  double  qu’au-dessous. 

Manunza,  qui  a  dernièrement  repris  en 
examen  le  même  matériel  (jui  avait  été  utilisé 
par  Uccheddu,  ne  confirme  pas,  cependant, 
cette  conclusion  :  une  différence  due  à  l’âge 
existe,  elle  est  toutefois  bien  modeste.  Mais 
toutes  ces  recherches  statistiques  s’accordent 
en  une  conclusion,  qui  du  point  de  vue  médico- 
légal  a  une  grande  importance  :  si  l’œdème  du 
poumon,  en  forme  partielle  et  initiale,  peut 
se  rencontrer  chez  les  sujets  morts  tout  de  suite 
ou  presque  tout  de  suite  après  leurs  blessures 
cranio-cérébrales,  car  il  s’agit  alors  d’un  trouble 
circulatoire  agonique,  l’œdème  massif,  avec 
encombrement  de  l’arbre  bronchique,  dépose 
toujours  en  faveur  d’un  temps  de  survie  d’une 
certaine  durée.  En  effet,  on  voit  la  courbe 
statistique,  indiquant  la  fréquence  du  début 
de  l’üedème,  toucher  au  maximum  entre  vingt- 
quatre  et  vingt-six»  heures  du  traumatisme, 
pour  tomber  bientôt  et  rapidement  dans  les 
heures  suivantes. 


Somme  toute,  le  bien-fondé  des  observations 
anatomo-cliniques  ne  paraissait  donc  pas  sujet 
à  contestation,  en  dehors  de  quelques  déduc¬ 
tions  particulières,  peut-être  quelque  peu  hâ¬ 
tées.  Elles  manquaient  toutefois  du  contrôle 
expérimental.  C’est  dans  ce  but  que  Manunza, 
alors  mon  assistant  à  Cagliari,  a  fait,  conseillé 
et  guidé  par  moi,  une  série  de  recherches,  qui 
ont  fourni  l’objet  d’une  communication  pré¬ 
ventive  au  Congrès  de  Rome,  en  1933,  et 
ensuite  d’un  mémoire  très  soigné  (i). 

D’abord  nous  avons  essayé  de  déterminer 
chez  le  lapin  des  embolies  cérébrales,  ce  que 
Roger  avait  déjà  fait,  moyennant  l’intro¬ 
duction  dans  les  carotides  de  l’huile  de  vaseline, 
ou  de  la  poudre  de  licopode  suspendue  en  solu¬ 
tion  physiologique.  Nous  avons  dû  abandonner 
cette  voie,  après  quelques  tentatives.  On  ne 
réussissait  pas  à  bien  doser,  pour  ainsi  dire,  le 
tramnatisme  expérimental.  Parfois  l’animal 

(i)  Archivio  delV I slitiUo  biochimico  italiano,  1934,  n"  i- 


était  frappé  d’une  façon  brutale  et  il  n’y  avait 
pas  de  véritable  survie,  parfois  les  troubles 
nerveux  étaient  trop  faibles  vis-à-vis  du  résul¬ 
tat  qu’on  quêtait. 

Au  .surplus,  en  anah'sant  les  cas  qu’on  a\'ait 
publiés  jusqu’à  ce  moment-là,  et  ceux  que  moi- 
même  j’avais  pu  observer,  j’avais  reçu  l’im- 
pre.ssion  que  l’apparition  de  l’œdème  dans  les 
poumons  était  liée  surtout  à  la  compression 
cérébrale.  Dans  les  fractures  ouvertes,  avec 
hémorragie  externe,  et  même  avec  des  déla¬ 
brements  considérables  de  l’encéphale,  l’œdème 
peut  être  moins  fréquent  que  dans  les  trau¬ 
matismes  fermés  et  avec  formation  d’un  éjjan- 
chement  sanguin,  soit  au-dessus,  soit  au-des¬ 
sous  de  la  dure-mère.  Une  question  s’imposait 
donc  :  l’œdème  est-il  produit  par  la  blessure, 
ou  plutôt  par  la  compression  cérébrale  qui  s’en¬ 
suit  ?  A  son  tour,  la  compression  cérébrale 
n’engendre-t-elle  pas  une  hypertension  dans 
la  circulation  générale,  d’où  l’œdème,  qui  serait 
pourtant  assimilable  à  l’œdème  spontané  des 
hypertendus  ? 

Il  fallait  donc  simplifier  le  problème,  et 
reproduire  avant  tout  chez  les  animaux  les 
phénomènes  de  l’hypertension  endocranienne. 
On  y  est  parvenu,  après  quelques  tentatives 
préliminaires,  d’une  façon  qu’on  peut  appeler 
presque  parfaite,  à  l’aide  d’une  technique  que 
je  ne  veux  pas  décrire  ici  ;  je  me  borne  à  ren¬ 
voyer  les  lecteurs  à  la  publication  que  je  viens 
de  citer.  Il  peut  se  faire  (nous  n’avons  pu  con¬ 
sulter  toute  la  littérature  se  rapportant  à  ce 
sujet)  que  cette  technique  ou  une  technique 
très  semblable  ait  été  auparavant  emploj'ée, 
à  notre  insu,  par  d’autres  auteurs  ;  en  tout  cas, 
elle  nous  a  permis  de  reproduire  avec  une  fidé¬ 
lité  singulière  les  compressions  et  les  défor¬ 
mations  du  cerveau  qu’on  observe  chez 
l’homme  dans  les  grands  épanchements  san¬ 
guins  périencéphaliques.  Des  pièces  d’autop¬ 
sie,  qu’on  peut  voir  reproduites  dans  le  travail 
de  Manunza,  nous  en  donnent  une  conviction 
tout  à  fait  justifiée. 

On  a  travaillé,  comme  d’habitude,  sur  des 
lapins  et  des  chiens.  On  a  établi  la  quantité 
de  liquide  qu'il  faut  introduire  dans  le  crâne, 
après  trépanation,  pour  obtenir  le  coma  hyper¬ 
tensif  ;  on  a  mesuré  la  pression  endocranienne  ; 
on  a  enregistré  les  graphiques  du  pouls  et  de  la 
respiration  pendant  toute  la  durée  de  l’expé¬ 
rience,  etc.  Bien  entendu,  on  a  cherché  à 
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réduire  au  minimum  le  traumatisme  opéra¬ 
toire  et  on  a  donné  la  préférence  à  l’anesthésie 
locale,  pour  éviter  d’attribuer  à  la  compression 
des  troubles  qui  pouvaient  en  réalité  dépendre 
d’autres  facteurs,  qu’on  ne  pouvait  pas  com¬ 
plètement  éliminer  des  conditions  de  l’expé¬ 
rience.  Celle-ci  a  duré  chez  tous  les  animaux 
plusieurs  heures  :  on  doit  observer,  à  cet  égard, 
qu’on  pouvait  prolonger  à  volonté,  au  moins 
entre  certaines  limites,  la  période  comateuse, 
en  réglant  la  quantité  du  Hquide  injecté  au 
dedans  du  crâne  et  par  conséquent  la  pression 
endocranienne. 

Pendant  tout  le  cours  de  chaque  expérience, 
on  a  surveillé  de  près  l’animal  pour  voir  si 
l’œdème  se  formait  :  on  a  perçu  en  quelques  cas, 
à  l’auscultation,  des  râles,  mais  on  n’a  jamais 
observé  l’apparition  d’une  mousse  rosée  pro¬ 
venant  de  l’arbre  respiratoire.  Une  seule  fois 
on  a  vu,  à  l’autopsie  d’un  lapin,  les  bronches 
remplies  d’un  liquide  séreux.  Cependant,  les 
lésions  pulmonaires  constatables  à  la  section 
étaient  assez  caractéristiques  et  souvent  impo¬ 
santes  :  il  y  avait  sous  les  plèvres  des  ecchy¬ 
moses  que  parfois  leur  extension  permettait 
de  ranger  dans  les  hématomes  ;  il  yjavait  tou¬ 
jours  de  l’emphysème  parsemé  en  îlots  dans 
le  parenchyme,  mais  plus  évident  près  des 
bords  pulmonaires  ;  à  la  coupe,  la  congestion 
des  vaisseaux  était  toujours  très  intense,  et 
parfois  accompagnée  d’un  œdème  partiel, 
confirmé  par  l’examen  microscopique,  qui  d’ail- 
leurslrévélait  partout  des  hémorragies  intersti¬ 
tielles,  réalisant  ainsi  un  véritable  «  coup  de 
sang  »  pulmonaire.  Sans  doute,  ces  lésions 
étaient  surtout  en  rapport  avec  les  troubles 
de  la  respiration,  qui  d’ordinaire  pendant  le 
coma  assumait  le  type  périodique,  avec  ralen¬ 
tissement  des  mouvements  respiratoires,  tom¬ 
bés  en  quelques  cas  dans  la  phase  préago¬ 
nique  à  deux  par  minute. 


Cette  première  série  d’expériences  ne  nous 
a  donc  pas  permis  de  reproduire  chez  les  ani¬ 
maux  de  laboratoire  Tœdèine  pulmonaire  qu’on 
a  observé  maintes  iois  chez  l’homme,  avec  sa 
note  la  plus  éclatante,  savoir  l’inondation  de 
l’arbre  bronchique  par  une  transsudation 
séreuse.  Faut-il  en  conclure  que  les  observa¬ 
tions  sur  l’homme  sont  à  rejeter  ?  que  l’œ¬ 
dème  est  dû  non  aux  blessures  cranio-céré- 
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braies  mais  à  des  conditions  spéciales  qui  nous 
échappent  et  qu’il  faut  chercher  autre  part 
que  dans  le  crâne  et  dans  le  cerveau  ? 

Nous  ne  le  croyons  pas.  U'expérimentation 
a  toujours  une  valeur  décisive  lorsqu’elle  nous 
donne  des  résultats  positifs,  et  il  y  a  des  ques¬ 
tions  qu’on  ne  peut  éclairer  que  par  l’expéri¬ 
mentation,  mais  elle  demeure  toujours  une 
pièce  d’appui  de  l’observation  anatomo-cli¬ 
nique.  Et  nous  voilà  maintenant  à  l’autre  côté 
du  problème  :  est-ce  que  l’hypertension  endo¬ 
cranienne  réalise  à  son  tour  une  hypertension 
artérielle  généralisée,  laquelle  peut  suffire  à  elle 
seule,  à  un  moment  donné,  à  déterminer  une 
poussée  d’œdème  pulmonaire  ? 

Une  deuxième  série  d’expériences  a  été 
pourtant  confiée  à  Crema,  mon  aide  à  Modène, 
où  j’avais  été  transféré  en  ce  tour  de  temps.  Il 
en  a  communiqué  les  résultats  au  dernier  Con¬ 
grès  de  médecine  légale  (i).  On  a  suivi  la  même 
technique  que  dans  la  première  série,  en  y  ajou¬ 
tant  systématiquement  l’inscription  de  la  ten¬ 
sion  artérielle,  ce  qui  n’avait  été  pas  fait  aupa¬ 
ravant,  pour  des  motifs  de  simplification.  On  a 
obtenu,  en  outre,  suivant  Hill,  la  compression 
cérébrale  par  immission  de  sang  directement 
de  la  carotide  à  la  cavité  crânienne  ;  on  a 
répété  les  expériences  sur  l’animal  curarisé  et 
maintenu  en  vie  par  la  respiration  artificielle, 
ou  après  vagotomie  bilatérale  ;  on  a  varié  les 
conditions  de  l’expérience,  réalisant  une  hyper¬ 
tension  brusque  du  début,  etc. 

Ees  résultats  n’ont  pas  beaucoup  varié, 
cependant  ;  les  autopsies  ont  mis  en  évidence 
toujours  les  mêmes  lésions,  et  une  seule  fois, 
toujours  chez  le  lapin,  on  a  observé  la  présence 
de  liquide  mousseux  dans  les  bronches.  En  tout 
cas,  on  n’a  pas  noté  une  hausse  importante  et 
durable  de  la  tension  artérielle,  et  les  modifica¬ 
tions  que  celle-ci  a  subies  au  cours  des  expériences 
sont  à  considérer,  jusqu’à  présent,  comme  sous 
la  dépendance  plus  des  troubles  respiratoires 
et  de  l’asphyxie  qui  s’établit  tôt  ou  tard,  que 
directement  de  la  pression  endocranienne. 

Nous  ne  pouvons  donc  confirmer  en  tout 
point  les  conclusions  de  Wertheimer  et  Frieh  (2) 
qui  ont  travaillé  presque  en  même  temps  que 
nous,  arrivant  à  la  démonstration  d’un  rap¬ 
port,  par  ailleurs  inconstant,  entre  la  pression 
endocranienne  et  la  pression  artérielle.  Il  est 

(1)  MUan,  octobre  1935. 

(2)  I.a  Presse  medicale,  1935.  n»  6. 
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vrai  que  leur  technique  a  été  peut-être  bien 
différente  de  celle  que  nous  avons  employée. 
Mais,  en  ce  qui  regarde  le  but  dernier  de  nos 
recherches,  on  doit  retenir  que,  somme  toute, 
il  n’est  pas  facile  de  reproduire  chez  les  ani¬ 
maux  de  laboratoire  l’œdème  aigu  et  massif 
qu’on  observe  assez  souvent  chez  l’homme,  à  la 
suite  de  traumatismes  crâniens. 

Cette  donnée  a  été  en  effet  confirmée  par  la 
communication  que  M.  Grasso-Biondi  a  faite, 
lui  aussi,  au  Congrès  de  Milan  (i).  Il  a  voulu  se 
placer,  pour  l’étude  expérimentale  du  problème, 
en  conditions  le  plus  possible  proches  de  la  réa¬ 
lité,  en  blessant  les  animaux  par  de  grands 
coups  à  la  tête,  et  les  abandonnant  à  eux- 
mêmes  pour  reconnaître' /)os<  niortem  les  alté¬ 
rations  traumatiques  et  celles  qui  s’étaient 
constituées  pendant  la  survie.  Il  a  pu  ainsi 
observer  de  la  congestion  et  des  hémorragies 
pulmonaires,  de  l’emphysème  et  de  l’œdème, 
mais  ce  dernier  était  toujours  en  forme  intersti¬ 
tielle  et  jamais  en  forme  bronchorroïque. 

L’apport  des  expériences,  jusqu’ici,  est  donc 
positif  au  sens  d’une  corrélation  physio-patho¬ 
logique  entre  l’encéphale  et  les  poumons,  mais 
plutôt  négatif  au  sujet  d’un  œdème  si  soudain 
et  abondant  que  la  mort  par  asphyxie  en 
devient  inévitable  si  on  n’arrive  pas  à  temps 
pour  en  arrêter  la  formation.  Cela  tient,  au 
moins  en  bonne  partie,  aux  différences  ana¬ 
tomiques  et  fonctionnelles  qui  se  passent  entre 
l’homme  et  les  animaux.  Grasso-Biondi  insiste 
sur  ce  point,  que  nous  avons  retenu  très  vrai¬ 
semblable  depuis  notre  première  série  de 
recherches  (2). 

Serait-ce  que,  au  cours  des  tentatives  de 
reproduire  l’œdème  pulmonaire  par  compres¬ 
sion  cérébrale,  on  n’est  pas  parvenu  à  exciter 
suffisamment  ce  nouveau  centre  bulbaire,  le 
centre  cardio-renforçateur  (3),  dont  on  nous 
a  parlé  il  y  a  peu  de  temps  ?  Cela  se  pourrait  ; 
la  question  est  néanmoins  sub  judice,  et  une 
réponse  dès  maintenant  ne  serait  pas  aisée. 
On  peut,  par  contre,  retenir  comme  assez  pro- 

(1)  Voy.  :  Atti,  etc. 

(2)  On  ne  peut  pas  ne  pas  souscrire  aussi  it  ce  que  le 
même  auteur  affirme,  à  propos  de  certaines  expériences 
qu’on  poursuit  péniblement  et  peut-être  inutilement 
sur  les  animaux,  faute  du  contrôle  nécroscopique  ou 
d’un  contrôle  hâté  et  incomplet  chez  beaucoup  de  blessés. 

(3)  I,E  Ge.'IND,  Gamelin,  Cousin  et  I.amidon,  Journal 
des  sciences  médicales  de  Lille,  1Q3C,  n”  23. 


bable  que  les  altérations  pulmonaires  qu’on 
constate  à  l’autopsie  des  hommes  et  des  ani¬ 
maux  blessés  à  la  tête  .sont  provoquées  par 
des  lésions  mésencéphalo-bulbaires.  Il  est  facile 
aussi  de  rejeter  l’objection  qu’avec  la  compres¬ 
sion  cérébrale  expérimentale,  comme  nous 
l’avons  pratiquée,  on  n’arrive  à  déterminer 
que  des  lésions  corticales. 

En  effet,  les  troubles  qui  s’établissent  dans 
la  masse  encéphalique  à  la  suite  d’une  com¬ 
pression  assez  forte,  même  si  celle-ci  s’exerce 
sur  la  voûte  du  cerveau,  sont  très  complexes. 
Le  cerveau  est  poussé  de  haut  en  bas  (comme 
dans  la  plupart  des  hématomes  sus  et  sous- 
dure- mériens),  et  alors  la  portion  mésencé- 
phalo-bulbaire  du  névraxe  s’engage  dans  l’en¬ 
tonnoir  occipital  ;  en  même  temps,  la  circula¬ 
tion  du  liquide  céphalo-rachidien  s’arrête  par 
compression  des  voies  de  déflux,  et  il  se  pro¬ 
duit  ainsi  une  sorte  de  blocage,  qui  a  son  reten¬ 
tissement  sur  la  circulation  sanguine  :  on  con¬ 
state  toujours  une  forte  stase  dans  le  territoire 
veineux  (4),  et  des  hémorragies  au  sein  de  la 
substance  nerveuse  et  de  ses  enveloppes,  tan¬ 
tôt  punctiformes,  tantôt  en  foyers  d’une  consi¬ 
dérable  extension,  qui  ont  leur  siège  de  pré¬ 
dilection  à  la  base  du  cerveau.  En  font  foi  nos 
pièces  d’autopsie  qui,  avons-nous  dit,  sont  très 
démonstratives. 

L’existence  de  foyers  mésencéphalo-bul¬ 
baires  comme  cause  très  probable  de  l’œdème 
pulmonaire  mortel  est  confirmée  aussi  par  des 
observations  anatomo-cliniques.  Manunza  a 
rapporté  (5)  le  cas  suivant  ;  un  homme  de 
trente-sept  ans,  en  pleine  santé,  tombe  par 
accident  et  frappe  le  sol  avec  l’occiput.  On  le 
transporte  tout  de  suite  chez  lui  où  il  arrive 
étourdi  et  navré  par  une  céphalalgie  atroce. 
Survient  bientôt  une  poussée  d’œdème  pul¬ 
monaire  aigu,  qui  le  tue  une  heure  après  l’acci¬ 
dent.  A  l’autopsie,  on  constate  une  blessure  du 
cuir  chevelu  à  la  région  occipitale,  pas  de  frac¬ 
ture  du  crâne,  pas  de  contusion  cérébrale,  mais 
un  hématome  sous-arachnoïdien  dans  le  lobe 
occipital  droit,  de  l’hyperémie  partout,  et  des 
lésions  hémorragiques  très  étendues  dans  le 
mésencéphale  et  le  bulbe.  Il  n’importe  pas 

(4)  On  peut  ainsi  expliquer  le  phénomène  paradoxal 
qu’on  observe  à  l’autopsie,  dans  les  hémorragies  céré¬ 
brales,  d’une  hyperémie  au  lieu  d’une  ischémie,  malgré 
l’augmentation  de  la  pre.ssion  endocranienue. 

(5)  Atti  elel  primo  Congresso  niedico  régionale  sardo, 
Cagliari,  1034. 
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d’ajouter  que  l’autopsie  a  confirmé  l’état  œdé¬ 
mateux  des  poumons,  avec  inondation  de 
l’arbre  bronchique,  sinon  pour  remarquer  que 
la  mort  n’était  pas  imputable  à  d’autres  causes, 
car  tous  les  viscères  étaient  normaux,  hormis 
une  congestion  généralisée,  comme  on  la  ren- 
ontre  asdcn  la  plupart  des  asphyxies. 


Mais  on  peut  observer  l’œdème  pulmonaire 
même  en  dehors  de  tout  traumatisme,  et  sans 
lésions  en  foyer  de  la  substance  nerveuse. 
"Voici  un  cas,  que  j  ’ai  connu  à  travers  une  exper¬ 
tise,  qui  me  paraît  probatif.  . 

Un  manœuvre  de  vingt-sept  ans,  pendant 
son  travail  habituel  (il  jetait  des  pelletées  de 
terre  dans  sa  charrette)  tombe  soudainement, 
et  perd  aussitôt  conscience.  On  le  transporte 
tout  de  suite  à  l’hôpital,  où  il  présente,  l’une 
après  l’autre,  plusieurs  attaques  convulsives, 
qui  ont  fait  songer 'de  premier  abord  à  un  état 
de  mal  épileptique.  Ce  doute  était  d’autant 
plus  légitime,  qu’on  a  décrit  l’œdème  aigu  du 
poumon  au  cours  de  l’épilepsie  (i).  Une  en¬ 
quête  sur  les  antécédents  du  sujet  nous  a  con¬ 
duit,  toutefois,  à  écarter  cette  hypothèse.  L’au¬ 
topsie  a  mis  en  évidence,  en  plus  de  l’œdème 
pulmonaire  et  d’autres  lésions  banales,  une 
ancienne  cicatrice  du  cuir  chevelu,  et  en  ce 
même  point  une  dépression  de  la  boîte  crâ¬ 
nienne  ;  ü  y  avait  des  adhérences  des  méninges 
entre  elles,  et  à  l’os  d’un  côté,  à  la  surface  du 
cerveau  de  l’autre  ;  le  liquide  qui  comblait  les 
espaces  sous-arachno'idiens,  aussi  bien  que  les 
cavités  ventriculaires,  était  franchement  hé¬ 
morragique  ;  la  substance  nerveuse  encéphalique 
présentait  de  l’œdème,  cependant  léger,  de  la 
stase  et  un  pointillé  hémorragique,  à  certains  en¬ 
droits.  On  a  interprété  cet  ensemble  d’altéra¬ 
tions  comme  une  conséquence  de  l’hémorragie 
qui  s’était  produite  par  rupture  spontanée  des 
vaisseaux  néoformés  au  niveau  des  adhérences 
cérébro-méningiennes,  et  les  examens  histolo¬ 
giques  ont  ensuite  ratifié  cette  explication. 

On  ne  doit  pas  oublier,  non  plus,  que  l’œ¬ 
dème  pulmonaire  peut  représenter  parfois 
une  manifestation  immédiate  du  traumatisme 
qui  a  frappé  les  centres  nerveux,  en  dépen¬ 
dance  de  troubles  purement  fonctionnels.  Voici 

(i)  Ratié,  Thèse  de  Montpellier,  1931. 
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un  autre  cas,  que  j’ai  observé  et  publié  il  y  a 
quelques  années  (2)  : 

Un  garçon  est  frappé  à  la  masto'ide  par  un 
coup  de  pierre.  Le  coup  n’a  pas  été  fort,  ayant 
produit  seulement  une  ecchymose  sous-cuta¬ 
née  sans  importance.  Néanmoins,  le  blessé 
chancelle,  s’aiïaisse  inerte,  perd  bientôt  con¬ 
naissance.  Le  médecin  du  pays,  qui  vient  d’ar¬ 
river  sur  place,  essaye  inutilement  de  le  rani¬ 
mer  ;  il  voit  sourdre  de  la  bouche  et  des  narines 
une  écume  rosée,  et  la  mort  survenir  après 
dix  à  quinze  minutes.  A  la  nécropsie,  on  ob¬ 
serve  sur  la  bouche  un  champignon  gélati¬ 
neux  ;  la  cavité  buccale  est  remplie  d’un  li¬ 
quide  hématique.  Les  poumons  sont  œdéma¬ 
teux  ;  tous  les  autres  viscères  sont  très  conges¬ 
tionnés.  En  dehors  d’un  thymus  qui  pesait 
45  grammes  et  d’une  grosse  rate  paludéenne, 
ce  garçon,  âgé  de  quinze  ans,  ne  présentait 
pas  des  notes  pathologiques  qu’on  ne  pouvait 
pas  mettre  en  rapport  avec  le  genre  de  la  mort. 
Microscopiquement,  on  voyait  partout  une 
vasodilatation  considérable  et  de  petites  hémor¬ 
ragies.  Il  est  cependant  opportun  de  remarquer 
que  les  altérations  du  cerveau  étaient  sensible¬ 
ment  moindres  que  celles  des  autres  organes. 

En  conclusion,  on  peut  affirmer,  au  point 
de  vue  pratique,  qu’on  doit  surveiller  attenti¬ 
vement  les  poumons  chez  les  blessés  du  crâne 
et  les  autres  malades  de  lésions  cérébrales.  Au 
point  de  vue  médico-légal,  on  peut  affirmer 
que  l’œdème  pulmonaire  massif  constaté  à 
l’autopsie  dépose  en  faveur  d’une  survie  après 
l’accident  cranio-cérébral,  qui  peut  avoir  été 
très  brève  ou  même  d’une  certaine  durée.  Il 
ne  serait  pas  prudent,  pour  le  moment,  d’al¬ 
ler  plus  loin.  C’est  aussi  l’avis  de  la  plupart  des 
auteurs,  qui  ont  envisagé  la  question  avec  le 
sens  critique  qu’il  faut  apporter  toujours  dans 
l’étude  d’une  situation  très  complexe  (3). 

Les  recherches  expérimentales  ne  nous  ont 
pas  apporté,  jusqu’ici,  tous  les  éclaircisse¬ 
ments  qu’on  pouvait  en  espérer.  Elles  n’ont 
pas  été  tout  à  fait  inutiles,  cependant.  La  soli¬ 
darité  fonctionnelle  entre  le  cerveau  et  les  pou¬ 
mons  en  a  été  confirmée  davantage.  Le  temps 
viendra,  et  peut-être  n’est-il  pas  très  loin,  où 
nous  verrons  plus  clair  dans  ce  problème  patho¬ 
génique  qui  est  encore  dans  la  pénombre. 

(2)  Aiti  dclla  Soc.  sc.mediche  c  naltir.,  Cagliari,  1929,  H”  6. 

(3)  Voy.  aussi  :  Simonin,  Teclercq  et  Muller,  An¬ 
nales  de  méd.  Idg.,  1931.  u”  i  et  n“  S. 
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LE  SYNDROME 
STRIO=PALLIDAL 
DANS  L’INTOXICATION 
CHRONIQUE 

PAR  SULFURE  DE  CARBONE 

(SYNDROME  DE  QUARELLI) 

le  P'  G.  QUARELLI 

(de  Turin). 

Pour  la  première  fois,  en  1928,  au  Congrès 
des  maladies  professionnelles  qui  a  eu  lieu  à 
Budapest,  j’ai  décrit  le  syndrome  clinique, 
confirmé  de  plusieurs  côtés  par  différents 
auteurs,  dû  à  l’intoxication  par  le  sulfure 
de  carbone,  étant  donnée  son  action  sur  le  corps 
strié  et  particulièrement  sur  le  globus  palli- 
dus. 

Comme  j’ai  remarqué  plusieurs  fois,  tel 
syndrome,  qui  porte  mon  nom,  démontre  que 
la  physiopathologie  peut,  pour  une  différente 
étiologie,  aboutir  à  une  même  symptomatolo¬ 
gie  clinique  qui,  dans  notre  cas,  serait  due  à 
l’action  du  sulfure  de  carbone  qui  dissout  les 
lipoïdes  qui  se  trouvent  particulièrement  abon¬ 
dants  dans  le  corps  strié,  et  à  cause  de  parti¬ 
culières  conditions  anatomo-circulatoires  qui 
favorisent  sur  place  l’action  du  sulfure  de  car¬ 
bone. 

„  De  nombreuses  observations  cliniques  et 
recherches  de  laboratoire,  effectuées  dans 
l’Institut  que  je  dirige,  furent  faites  par  'moi 
et,  sous  ma  surveillance,  par  mes  élèves  Audo- 
Gianotti,  Velicogna,  Viziano,  Capitolo,  etc. 

L’étude  du  syndrome  que  j’ai  décrit  a  été 
facile  à  Turin  par  suite  de  l’installation  de  la 
première  fabrique  italienne  de  soie  artifi¬ 
cielle,  obtenue  avec  l’usage  du  sulfure  de  car¬ 
bone  dans  la  préparation  du  xanthate  de  cel¬ 
lulose. 

Au  début,  par  suite  d’une  insuffisance  d’hy¬ 
giène  dans  la  fabrication  de  la  soie  artificielle, 
on  avait  constaté  les  manifestations  auxquelles 
j’ai  fait  allusion  au  détriment  du  système 
nerveux  central  (noyaux  cérébraux)  à  côté 
des  manifestations  cliniques  bien  connues  du 
sulfo-carbonisme,  telles  que  les  polynévrites, 
les  psychoses,  les  dyspepsies  gastriques,  les 
anémies,  les  névroses  sympathiques,  les  alté¬ 
rations  des  glandes  à  sécrétion  interne.  Ces 


manifestations,  grâce  à  l’œuvre  prévoyante 
des  directeurs  de  fabrique,  des  médecins  de 
fabrique,  des  médecins  inspecteurs  du  tra¬ 
vail,  et  à  l’application  de  la  législation  médi¬ 
cale  italienne  du  travail,  ont  diminué  sensible¬ 
ment. 

Le  syndrome  reconnu  par  moi  pour  la 
première  fois  sur  trois  cas,  avec  les  caracté¬ 
ristiques  du  parkinsonisme  encéphalitique  et, 
successivement,  dans  un  cas  du  type  néo¬ 
strié,  présentant  les  manifestations  du  spasme 
de  torsion,  a  été  ensuite  observé,  outre  que 
dans  mon  école,  par  Fedele  Negro,  par  Souques, 
par  Chiri  et  par  Ernest  Holstein. 

La  diligence  des  intoxiqués  à  se  faire  visi¬ 
ter  dès  le  début  nous  permit  fréquemment 
d’observer  des  formes  '  légères  de  lésions  du 
corps  strié,  caractérisées  par  une  simple  hyper¬ 
tonie  musculaire,  par  un  léger  tremblement 
statique,  associés  fréquemment  à  des  polyné¬ 
vrites  intéressant  le  plus  souvent  le  nerf 
sciatique  externe,  froideur  sexuelle,  impuis¬ 
sance  coeundi,  etc. 

Le  tremblement,  qui  ne  doit  pas  être  con¬ 
fondu  avec  le  tremblement  d’origine  toxique 
agissant  sur  les  nerfs  périphériques  ou  avec 
le  tremblement  de  nature  hystérique  décrit 
par  Charcot  avec  une  abondance  peut-être  un 
peu  forcée,  mérite  d’être  rappelé  par  son  impor¬ 
tance  diagnostique  et  par  son  intérêt  patho" 
génitique.  De  ce  tremblement  s’occupèrent 
dans  ces  derniers  temps  Rannelletti,  Qua- 
relli,  Stéfani,  Chiri,  Ernest  Holstein,  Audo- 
Gianotti,  Souques. 

Quelquefois  il  est  très  faible  ;  il  se  présente 
sous  la  forme  de  très  petites  secousses,  lorsque 
le  malade  a  les  mains  tendues  en  avant,  avec  les 
doigts  écartés.  Il  a  été  mis  par  moi  en  rapport 
avec  les  lésions  des  voies  extrapyramidales 
et, en  1932-33,  sur  plus  de  100  malades  atteints 
d’intoxication  sulfo-carbonique  certaine,  un 
tiers  des  cas  a  été  observé  par, moi. 

Ce  tremblement  se  présente  à  l’état  de  repos, 
c’est-à-dire  a  le  caractère  du  tremblement 
statique,  comme  on  observe  dans  le  parkin¬ 
sonisme  encéphalitique. 

Seulement  dans  un  cas  observé  par  moi,  à 
côté  du  tremblement  statique  on  observait 
un  tremblement  d’action  et,  ceci,  conformé¬ 
ment  à  ce  qu’écrivait  Visentini,  de  Turin,  sur 
le  tremblement  parkinsonien  considéré  comme 
le  prototype  du  tremblement  statique,  alors 
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que  cette  staticité  ne  serait  pas  aussi  nette, 
niais  plutôt  apparente. 

Le  tremblement  que  j’ai  observé  dans  l’in¬ 
toxication  sulfo-carbonée  diffère  du  tremble¬ 
ment  de  la  maladie  de  Basedow,  auquel  il 
ressemble  beaucoup,  mais  dont  il  diffère  parce 
cpie  le  nombre  des  secousses  est  bien  moins 
fort.  Également,  il  diffère  du  tremblement 
sénile,  qui  est  un  tremblement  très  lent  de  la 
masse  musculaire  efqui,  s’il  existe  à  l’état  de 
repos,  sé  rend  évident  aussi  dans  l’exécution 
des  mouvements. 

Ce  tremblement  que  j’ai  observé  rappelle, 
par  contre,  parfaitement  celui  du  parkinso¬ 
nisme  encéphalitique  et,  dans  certains  cas, 
celui  de  la  maladie  de  Parkinson. 

Cette  analogie  avec  le  tremblement  que 
l’on  observe  dans  les  individus  de  l’encépha¬ 
lite  chronique  expliquerait  l’hypothèse  émise 
par  moi  d’une  altération  centrale  causée  par 
le  sulfure  de  carbone. 

Le  tremblement  parkinsonien,  selon  Fos¬ 
ter,  serait  dû  à  une  augmentation  du  tonus 
cerébelleux,  qui  n’est  plus  inhibé  ou  retenu  par 
l’action  du  globus  pallidus  lésé. 

Selon  certains  auteurs  (Mingazzini,  Déjerine), 
la  cause  du  tremblement  est  due  au  manque 
de  l’action  inhibitrice  qui  serait  causée  non  seu¬ 
lement  par  le  pallidus,  mais  aussi  par  la  siib- 
iantia  nigra  et  par  le  n.  hypothalamique  sur 
l’action  exercée  par  le  cervelet  et  qui  serait 
aidée  par  les  influences  volontaires  corticales, 
expliquant  de  cette  façon  l’arrêt  du  tremble¬ 
ment  au  moment  de  l’exécution  des  mouve¬ 
ments  volontaires. 

En  tout  cas,  sans  nous  étendre  sur  les  hypo¬ 
thèses  émises  pour  expliquer  ce  phénomène 
(tétanos  musculaire  adjoint),  il  est  important 
de  faire  remarquer  que  tous  les  autres  symp¬ 
tômes  constatés  sur  ce  genre  de  malades  (alté¬ 
rations  du  tonus  sarcoplasmatique,  altérations 
vasomotrices,  sécrétoires,  trophiques),  démon¬ 
trent  l’existence  d’une  probable  altération 
toxique  des  voies  extrapyramidales  et  des 
centres  strio-pallidaux,  localisations  qui,  selon 
C.  et  O.  Vogt,  doivent  être  établies  dans  le 
pallidus  lenticulaire  et  dans  ses  voies  d’asso¬ 
ciation. 

Le  syndrome  strio-sulfo-carbonique  a  été 
confirmé  par  les  recherches  expérimentaires  de 
mon  aide  Auflo-Gianotti  qui,  dans  les  lapins 
et  les  cobayes,  intoxiqués  chroniquement  avec 
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du  sulfure  de  carbone  (examen  histologique 
par  la  méthode  de  Bielschowski-Cajal  pour  les 
neuro- fibrilles), a  pu  observer  des  phénomènes 
très  prononcés  d’atrophie,  tant  du  corps  que 
des  dendrites  des  cellules  qui  forment  les 
noyaux  du  paleo  (globus  pallidus),  du  néo¬ 
strié  (caudatus  et  putamen)  et  du  locus  niger. 

Les  lésions  plus  évidentes  dans  ces  noyaux 
dépendent  de  l’abondance  des  substances 
lipoïdes  dans  les  cellules  constitutives  de  ces 
noyaux  et,  en  conséquence,  plus  facilement 
attaquées  par  le  sulfure  de  carbone. 

Comme  nous  l’avons  rappelé,  ce  sont  plus 
de  cent  cas  que  nous  avons  observés  dans  la 
clinique  que  je  dirige  depuis  deux  ans  et  qui 
furent  confirmés  cliniquement  par  la  recherche 
fonctionnelle  du  système  nerveux  végétatif, 
car,  ainsi  qu’il  est  notoire  et  qu’il  a  été  mis  en 
évidence  autrefois  par  Kaiser,  l’encéphale 
participe  aux  manifestations  du  sulfo-carbo- 
nisine.. 

Ce  fait  était  également  connu  de  '  Pierre 
Marie  et  Charcot  qui,  en  1888,  avaient  mis 
en  évidence  les  altérations  psychiques  que 
l’on  rencontre  chez  les  intoxiqués  par  sulfure 
de  carbone. 

'  Par  suite  des  altérations  de  l’ensemble  extra- 
pyramidal,  les  malades,  de  façon  plus  ou  moins 
évidente,  présentent  une  augmentation  du 
tonus  sarcoplasmatique,  c’est-à-dire  du  tonus 
de  la  substance  musculaire  (sarcoplasme)  qui 
reçoit,  selon  Langelaan,  l’innervation  des  fibriÿes 
amyéliniques  dépendantes  du  système  nerveux 
végétatif. 

Ces  malafies  présentent  quelquefois  une 
augmentation  du  tonus  sarcoplastique  p,\  forte 
qu’elle  permet  de  mettre  en  évidence  le  phé¬ 
nomène  de  la  roue  dentée  de  Camille  Negro. 
Quelquefois  ils  présentent  le  phénomène  de 
Sainton  et  Cornet,  déjà  décrit  par  Sainton  dans 
la  maladie  de  Basedow,  consistant  en  un  retard 
de  la  contraction  synergique  des  muscles  du 
front  au  moment  de  regarder  en  haut.  Il  n’est 
pas  rare  de  trouver'  le  symptôme  de  la  roue 
dentée  oculaire, 

Il  existe,  en  dçhors  du  tremblement  sta¬ 
tique,  une  hyperexitabilité  mécanique  des, 
muscles  et  l’absence  de  régularité  dans  les 
mouvements  des  membres  inférieurs  pendant 
la  marche. 

Les  recherches  de  Velicogna  làt  Viziano, 
faites  dans  ma  clinique,  sur  la  réaction  de  la 
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jjeroxydase  qui  se  présente  réduite  dans  le 
sulfo-carbonisme  avec  les  symptômes  striés, 
affirment  encore  la  localisation  des  lésions, 
étant  connu  par  les  recherches  de  Bardachzi, 
Doli  et  Rothschild,  de  Rhermitte  et  Peyre,  de 
(lunter,  que  l’action  du  sang  est  réglée  par  les 
centres  eucéphalitiques  végétatifs.  Et  encore, 
grâce  aux  recherches  de  Sato  et  Yohimatsu 
sur  la  réaction  de  la  peroxydase,  qu’ils  trou¬ 
vèrent  négative  dans  l’encéphalite  léthargique 
et,  de  manière  toute  particulière,  dans  les 
recherches,  expérimentales  de  Simmel  avec  la 
piqûre  bilatérale  du  corps  strié  dans  la  carpe 
et  dans  le  lapin. 

Aussi  l’hyperglobulie,  constatée  dans  quel¬ 
ques  cas  par  Velicoguaet  Viziano  et  rappelée 
par  moi  précédemment,  devrait  servir  de  con¬ 
firmation  à  propos  des  altérations  du  mésen- 
céphale. 

Audo-Gianotti  a  recherché  dans  les  indi¬ 
vidus  intoxiqués  par  le  sulfure  de  carbone  et 
qui  présentaient  des  altérations  des  fonctions 
hépatiques  (comme  dans  la  maladie  de  Wilson) , 
constatant  une  augmentation  constante  de  la 
bilirubine  dans  le  sang  et  les  altérations  de  la 
glycémie  expérimentale. 

Et  il  a  conclu  que  ces  altérations  fonc¬ 
tionnelles  dépendent  d’un  côté  de  l’action 
toxique  du  sulfure  de  carbone  sur  les  cellules 
hépatiques  mise  en  évidence  par  la  présence 
de  la  bilirubinémie  (Arezzi)  et,  d’autre  part, 
de  l’altération  des  centres  végétatifs  h5q)o- 
thalamiques  qui,  ainsi  que  l’on  sait,  président 
à  la  glj^cogenèse. 

Dans  ce  présent  mémoire,  je  me  suis  limité  à 
décrire  les  symptômes  du  sulfo-carbonisme 
dus  à  une  altération  sûre  du  corps  strié,  car  j’ai 
été  le  premier  à  les  mettre  en  évidence,  et  j’ai 
omis  volontairement  de  traiter  des  symptômes 
bien  connus  par  les  études  des  auteurs  qui  se 
sont  occupés  de  cette  intoxication  profession¬ 
nelle  qui,  aujourd’hui,  est  particulièrement 
fréquente  dans  les  grandes  fabriques  et  même 
dans  les  petits  ateliers  où,  spécialement  au  dé¬ 
but,  manquent  les  connaissances  et  les  moyens 
nécessaires  de  prévention  industrielle  voulue 
par  l’hygiène  du  travail  (i). 

(i)  Travail  de  la  clinique  médicale  de  l’Université  de 
Turin.  Ta  bibliographie  est  largement  fournie  dans  mon 
travail  :  1,’iritossicazione  professionale  da  solfuro  di  car- 
bonio  (Rassegna  delta.  Previdema  sociale,  1934,  XII). 


LE  TRAITEMENT 
DE  L'HYPERTROPHIE 
DE  LA  PROSTATE 
PAR  DOSES  MASSIVES 
DE  FOLLICULINE 


I.  WUGMEISTER 

Dans  mes  publications  déjà  parues  (i)  ou 
eu  cours  de  publication  (2),  j’ai  exposé  une 
hypothèse  sur  l’étiologie  de  l’hypertrophie  de 
la  prostate  et  son  traitement  hormonal  par 
des  hautes  dosés  de  folliculine. 

D’hypothèse  formulée  par  moi  est  briève¬ 
ment  la  suivante  :  le  commencement  ana¬ 
tomique  de  l’hypertrophie  de  la  prostate  doit 
être  placé  dans  l’âge  mûr  (quarante-quarante- 
cinq  ans),  tandis  que  ses  manifestations  cH- 
nicjues  commencent  à  l’âge  pré-sénile.  Il  est 
inexact  de  parler  de  carence  hormonale  mâle 
chez  les  hommes  de  quarante-cimi  à  cinquante 
ans,  (pli  sont  au  contraire  à  l’apogée  de  la 
virilité. 

A  mon  avis,  le  processus  est  le  suivant  :  à  cet 
âge  (quarante-quarante-cinq  ans)  commence  à 
manquer  l’hormone  féminine,  toujours  pré¬ 
sente  dans  l’organisme  humain  (selon  Mara- 
non,  l’organisme  va,  avec  l’âge,  vers  une  virili¬ 
sation).-  D’hypophyse  antérieure  n’étant  plus 
inhibée  par  la  folliculine  commence  une  hyper- 
production  de  ses  hormones  gonadotropiques 
(Zondek),  lesquelles  stimulent  l’appareil  géni¬ 
tal  glandulaire.  De  tissu  glandulaire  qui  ré¬ 
pond  mieux  à  cette  stimulation  intensive,  c’est 
celui  des  glandes  péri-urétrales,  restées  em- 
bryologiquement  à  un  degré  inférieur  d’évo¬ 
lution.  Si  cette  production  des  hormones  gona¬ 
dotropiques  dure  longtemps,  alors  on  arrive 
à  la  forme  clinique  de  l’hypertrophie  de  la  pros¬ 
tate  ;  si  la  production  de  ces  horfnones  est 
brève,  alors  on  a  la  forme  anatomique  consta¬ 
table  au  cystoscope,  sans]  manifestations 
cliniques. 

En  somme,  à  mon  avis,  l’hypertrophie  de  la 
prostate  de  l’homme  est  l’exj)ression  d’une 
hypervirilisaiion  de  l’organisme. 

(1)  Gazzeta  degli  Ospcdali  e  delle  Clinichc,  n»  12,  1937  ; 
Polska  Gazeta  Lekarska,  n”  8,  1937. 

(2)  Die  Mediziiiische  JVclt;  Sud  mddical  el  chirurgical. 
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Cette  h}'potlièse  semble  être  en  contra¬ 
diction  complète  avec  les  vues  de  L,aqueur  de 
Jongli,  I^acassagne,  van  Cappellen,  Cunéo.  Ces 
auteurs  admettent  comme  étiologie  de  l’hy¬ 
pertrophie  de  la  prostate  une  carence  hormo¬ 
nale  mâle  avec  prédominance  hormonale  fémi¬ 
nine.  Cette  prédominance  hormonale,  qui  se 
produit  à  l’âge  de  quarante-cinq  à  cinquante 
ans,  stimulerait  les  glandes  péri-urétrales, 
siège  de  la  soi-disant  hypertrophie  de  la  pros¬ 
tate.  Pour  appuyer  cette  théorie,  on  invoque 
un  argument  embryologique  :  les  résidus  du 
canal  de  Muller  (duquel  se  développent  les 
organes  génitaux  de  la  femme)  qui  se  trouvent 
toujours  dans  l’urètre  prostatique  seraient  sti¬ 
mulés  par  l’excès  de  la  folliculine  et  se  dévelop¬ 
peraient;  c’est  ce  qu’on  appelle  hypertrophie 
prostatique. 

Or  le  seul  résidu  du  canal  de  Muller  dans 
l’urètre,  c’est  Vutricule  prostatique;  mais,  selon 
l’avis  général  de  tous  les  urologues,  l’utricule 
ne  prend  jamais  part  à  l’hypertrophie  de  la 
prostate,  laquelle  se  développe  toujours  au- 
dessus  de  l’utricule. 

D’autre  part,  si  la  théorie  de  la  prépondé¬ 
rance  hormonale  féminine  était  vraie,  alors 
l’injection,  chez  les  prostatiques  au  début, 
de  fortes  quantités  de  folliculine  devrait  pro¬ 
voquer  une  aggravation  de  la  symptomato¬ 
logie.  Il  n’en  est  rien.  Au  contraire,  la  folli- 
culinothérapie  massive  donne  une  amélioration 
très  nette  de  tous  les  troubles  cliniques. 

.  J’ai  déjà  publié  une  première  série  d’obser¬ 
vations  comprenant  ii  prostatiques  traités 
avec  la  folliculine  à  hautes  doses.  Actuelle¬ 
ment  je  peux  y  ajouter  encore  12  malades,  ce 
qui  porte  le  nombre  total  à  23. 

Chez  16  de  ces  malades,  l’amélioration  était 
très  nette  :  diminution  de  la  pollakiurie  noc¬ 
turne  (au  lieu  de  quatre  à  six  mictions,  seule¬ 
ment  une  ou  deux),  la  diminution  de  la  difficulté 
à  uriner  et  la  réduction  du  résidu.  Chez  9  de  ces 
16  malades,  j’ai  pu  constater,  soit  au  toucher 
rectal,  soit  à  la  cystoscopie,  la  diminution 
nette  de  l’hypertrophie. 

Dans  4  cas,  le  résidu  est  resté  inchaiigé,  mais 
les  symptômes  subjectifs  se  sont  améliorés 
dans  une  large  mesure. Enfin, chez  3 malades,  je 
n’avais  relevé  aucune  modification.  De  ces 
3  malades,  2  sont  de  vieux  blennorrhagiqües, 
avec  des  cavernes  urétro-prostatiques  et  pro¬ 
bablement  la  sclérose  du  col  vésical. 
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Je  yeux  insister  sur  une  modalité  très  impor¬ 
tante  du  traitement  folliculinique  de  l’hyper¬ 
trophie  de  la  prostate  :  le  traitement  doit  être 
prolongé  au  moins  pendant  douze  semaines,  et 
on  doit  injecter  au  moins  100.000  unités  inter¬ 
nationales  par  semaine.  Au  début  du  traite¬ 
ment,  il  convient  d’injecter  même  200  000  uni¬ 
tés  par  semaine. 

Avec  l’amélioration  des  troubles,  on  - peut 
diminuer  la  dose  jusqu’à  10  000  unités  par 
semaine. 

Ce  traitement,  dans  mes  cas,  n’a  provoqué 
aucun  trouble.  J’ai  noté  une  seule  fois,  chez  un 
vieux  médecin  de  soixante-seize  ans,  hépa¬ 
tique,  un  oedème  périmalléolaire  et  de  l’al¬ 
bumine  dans  l’urine.  Lès  deux  symptômes 
ont  vite  disparu  après  l’interruption  du 
traitement. 

Conclusions. 

1°  L’hypertrophie  de  la  prostate  est  une 
manifestation  physiopathologique  due  à  Vhy- 
pervirilisation  de  l’organisme. 

2°  Cette  hypervirilisation  est  la  conséquence 
du  développement  naturel  de  l’être  humain 
(Maranon)  et  de  la  carence  de  l’hormone  fémi¬ 
nine  chez  l’homme,  carence  qui  permet  à 
l’hypophyse  antérieure  d’augmenter  la  sécré¬ 
tion  de  gonadostimulines. 

3°  Le  traitement  par  des  doses  massives  de 
folliculine  a  une  action  antimasculine  et  inhi- 
hitrice  sur  l’hypophyse.  Il  améliore  sensible¬ 
ment  la  symptomatologie  clinique  due  au 
développement  de  l’hypertrophie  de  la  pros¬ 
tate. 

4°  Ce  traitement  montre,  une  fois  de  plus, 
que  les  données  expérimentales  ne  sont  pas 
superposables  aux  observations  cliniques  et 
que,  s’il  y  a  contradiction  entre  les  deux,  c’est 
devant  les  faits  cliniques  que  nous,  médecins, 
devons  nous  incliner. 


Le  Gérant  :  Georges  J. -B.  BAILLIÈRE. 
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LA  CHIRURGIE  INFANTILE 
ET  LA  CHIRURGIE 
OSTÉO.ARTICULAIRE 
EN  1937 

»AJl  MM. 

Aib«rt  MOUCHET  et  Carte  RŒDERER 

L’année  1936  doit  être  marquée  d’un  caillou 
blanc  dans  le  domaine  de  la  chirurgie  ostéo-arti- 
culaire.  Elle  a  vu  les  fournées  de  la  Société  fran¬ 
çaise  d'orthopédie,  à  Turin,  sous  la  présidence  du 
professeur  Ugo  Caméra,  la  XVIII^  Réunion 
annuelle  de  cette  Société  à  Paris  et,  entre  temps,  le 
IIP  Congrès  de  la  Société  internationale  d’ortho¬ 
pédie,  à  Bologne,  sous  la  présidence  du  professeur 
Putti. 

Enfin  nous  devons  signaler  l’apparition  du 
premier  Traité  de  chirurgie  orthopédique  français, 
publié  en  cinq  volumes,  sous  la  direction  de 
MM.  Ombrédanne  et  Mathieu,  par  la  Ubrairie 
Masson. 

Il  était  juste,  ü  était  néces.saire  que  fussent 
rassemblées  dans  un  traité  —  de  caractère  scien¬ 
tifique  et  pratique  à  la  fois  —  toutes  les  idées 
actuellement  acquises  dans  ce  vaste  domaine. 

Ombrédanne  et  Mathieu,  qui  savent  que,  même 
dans  une  spécialité,  l’omniscience  est  devenue 
impossible,  ont  adopté  une  ingénieuse  solution  : 
ils  ont  demandé  à  la  plupart  de  ceux  que  leturs 
travaux  antérieurs  qualifiaient  leur  collaboration 
au  Traité  de  chirurgie  orthopédique. 

C’est  dire  tout  l’intérêt  que  présente  cet  ou- 
vrage^  d’autré  part  brillamment  illustré  et  magni¬ 
fiquement  édité. 

Nous  signalerons  encore  deux  ouvrages  qui 
seront  souvent  consultés  :  le  beau  livre  de 
M,  Jacques  Leveuf  intitulé  Études  sur  le  Spina 
Mfida.qm  met  au  point,  à  l’aide  de  nombreux  do¬ 
cuments  personnel,  la  question  si  embrouillée  de 
cette  malformation,  et  l’ouvrage  très  original  de 
Glorieux  (Bruges)  et  de  Rœderer  (Paris)  sur  la 
Spondylolyse  e.tses  conséquences  ;  spondÿlolisthé- 
sis,  scoliose  listhésique,  qui  offre  des  aperçus 
nouveaux  sur  un  sujet  encore  incomplètement 
connu  et  appelé  à  prendre  une  grande  impor¬ 
tance. 

Tumeurs  des  os. 

Difficultés  du  diagnostic  des  tumeurs  des  os. 
—  Une  communication  d'Anselme  Schwartz, 
N»  25.  —  ig  Juin  1937. 


en  octobre  1935,  à  l’Académie  de  chirurgie,  àpro- 
pos  de  l’ostéite  fibro-kystique,  a  amorcé  une  dis¬ 
cussion  sur  les  difficultés  du  diagnostic  des  tu¬ 
meurs  osseuses,  discussion  qui  a  occupé  plusieurs 
séances  de  l’année  1936. 

Successivement  Huet,  Moulonguet,  Roux- 
Berger,  Sorrel,  Mauclaire  ont  présenté  des  obser¬ 
vations  fort  intéressantes,  accompagnées  de  pro¬ 
jections  radiographiques,  d’où  il  résulte  que  la 
clinique  a  la  plus  grande  importance,  qu’eUe  est 
indispensable  à  l’interprétation  de  la  radiogra¬ 
phie,  que  les  radiographies  doivent  être  multiples, 
qu’à  elles  seules  elles  peuvent  induire  en  erreur, 
que  la  biopsie  doit  etre  le  plus  possible  évitée 
parce  qu’elle  n’est  pas  sans  danger,  mais  qu’elle 
est  souvent  indispensable,  bien  qu’elle  puisse 
conduire  à  une  erreur,  les  examens  histologiques 
de  tumeurs  étant  parfois  contradictoires. 

Braine,  Anselme,  Schwartz  ont  résumé  avec 
ampleur  la  discussion. 

Le  2  décembre  1936,  Jeanueney  (de  Bordeaux) 
dont  oncoimaît  le  beau  livre  sur  les 
os,,  en  collaboration  avec  Sabrazès  et  Mathey- 
Comat,  a  lumineusement  développé  à  la  même 
Académie  de  chirurgie  les  divers  aspects  du 
problème. 

La  condition  première  à  remplir  est  une  étude 
clinique  attentive  et  complète  du  malade..  Mais 
des  signes  classiques  peuvent  égarer  le  diagnos¬ 
tic  :  aüisi  l’évolution  progressive  et  d’ordmaire 
rapide  rr’est  pas  toujours  la  règle  dans  les  tu¬ 
meurs  malignes.  H  peut  y  avoir  des  phases  de 
rémission.  La  fièvre  peut  manquer  dans  certaines 
o.stéites  à  allure  tumorale  (d’origine  bucco- 
pharyngée,  d’origüie  typhoïdique  ou  paraty- 
pboïdique).  Certains  sarcomes  ostéogéniques  des 
jemies,  des  myélomes  peuvent  s’accompagner 
de  douleurs,  de  fièvre,  voire  même  d’une  légère 
polynucléose. 

'h’examen  radiologique,  malgré  les  difficultés 
extrêmes  d’interprétation,  malgré  les  erreurs 
auxquelles  ü  expose,  joue  un  rôle  capital  dans  le 
dépistage  des  lésions  osseuses.  Cet  examen  minu¬ 
tieux,  approfondi,  peut  suffire  à  assurer  lediagnos- 
tic,  mais  certaines  conditions  sont  indispensables  : 
utiliser  des  rayons  mous,  la  téléradiographie,  la 
stéréoradiograpliie  ;  examiner  les  films  au  néga- 
toscope  et  à  la  loupe  ;  radiographie  sous  plusieurs 
incidences  ;  radiographie  du  côté  sain  par  compa¬ 
raison  ;  si  on  soupçonne  une  tumeur  métasta¬ 
tique,  examiner  tout  le  squelette  et  les  poumons. 
Au  rachis,  le  lipiodol  vient  confirmer  parfois  un 
diagnostic  hésitant. 

Si  le  diagnostic  reste  en  su^ns,  oir  peut  faire 
des  examens  radiographiques  en.  série,  mais  il 
peut  y  avoir  inconvénient  à  trop  attendre. 

Si,  après  ces  examens  répétés,  le  diagnostic 
N”  25. 
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est  encore  hésitant,  il  faut  recourir  à  la  biopsie, 
à  l’ostéotomie  exploratrice.  Elle  n’est  pas  sans 
danger  (hémorragie,  coup  de  fouet  local,  risque 
de  généralisation),  mais  c’est  un  «  mal  nécessaire  ». 
Elle  est  parfaitement  justifiée  chaque  fois  que 
se  pose  une  indication  d'opération  mutilante. 

Il  faut  faire  un  prélèvement  complet,  en  bonne 
place  ;  l’examen  doit  être  minutieux,  porter  sur 
une  série  de  coupes  et  être  confronté  avec  la  cli¬ 
nique. 

Mais  ü  est  évident  que  l’examen  histologique 
du  fragment  prélevé  «  ne  vaut  que  par  la  valeur 
de  celui  qui  le  pratique  »  (Huet). 

Par  l’assemblage  de  nombreux  faits  bien  étu¬ 
diés  cliniquement  et  radiographiquement,  on 
arrivera  dans  l’avenir  à  élucider  tous  les  cas  du- 
ficiles  de  cette  pathologie  osseuse  si  complexe, 
sans  avoir  besoin  de  recourir  à  ime  biopsie. 

Ainsi  que  l’a  dit  Moulonguet  à  une  séance  pré¬ 
cédente  de  l’Académie  de  chirurgie,  de  nouvelles 
méthodes  d’investigation  s’ajouteront  sans  doute 
à  celles  que  nous  avons  déjà  et  viendront  renfor¬ 
cer  la  sûreté  de  notre  diagnostic.  I,a  radiothérapie 
d’épreuve  donnerait,  suivant  certams  auteurs, 
de  très  utiles  renseignements  pour  le  diagnostic 
des  myélomes  et  tumeurs  d'Ewing,  en  faisant 
disparaître  la  tumeur  et  recalciûer  l’os  d  ’une  façon 
extraordinairement  rapide. 

Dans  la  Presse  niêdicale  (14  uov'embre  3936), 
Iv.  Houdard  et  Alain  Mouchet  pubheiit  deux 
observations  de  lésions  multiples  du  squelette. 
La  première  concerne  une  femme  atteinte  de 
myélomes  multiples,  avec  cavités  osseuses  géné¬ 
ralisées  à  l’ensemble  du  squelette  (sauf  aux  extré¬ 
mités  ;  pieds  et  mams),  révélés  par  deux  fractures 
spontanées.  Le  diagnostic  ne  put  se  faire  avec 
l’ostéose  cancéreuse  diffuse  et  le  Recldinghausen  ; 
aussi  les  auteurs  se  décidèrent-ils  à  pratiquer  dans 
ime  même  séance  une  exploration  des  parath}-- 
roïdes  et  un  prélèvement  osseux  aux  fins  d’exa¬ 
men  histologique.  L’anatomo-pathologiste  put 
conclure  à  myélome,  diagnostic  corroboré  par  la 
présence,  dans  les  urmes  de  la  malade,  de  l’albu¬ 
minurie  thermo-soluble  de  Bence-Jones. 

La  seconde  observation,  d’aspect  très  insohte, 
était  celle  d’une  femme  qui  présenta  à  plusieurs 
mois  de  distance  des  géodes  de  rhumérus,puis  du 
tibia.  Finalement,  c’est  au  niveau  du  péroné 
ciu’apparut  une  lésion  d’aspect  ostéomyélitique. 
Or  la  première  cavité  (celle  de  l’humérus)  avait 
étéévidée  chirurgicalement,  et  le  laboratoire  avait 
conclu  à  myélome.  Le  tibia,  atteint  par  la  suite, 
fut  trépané  :  tous  les  examens  bactériologiques 
et  histologiques  laissèrent  dans  l’indécision.  11  en 
fut  de  même  pour  les  lésions  du  péroné.  Le  voile  ne 
fut  déchiré  que  plus  tard,  par  l’apparition  d’un 
abcès  profond  de  la  cuisse  oii  le  staphylocoque  fut 
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trouvé  à  l’état  pur,  signant  ainsi  l’origme  infec¬ 
tieuse  .des  multiples  atteintes  squelettiques,  si 
différentes  dans  lem  aspect,  présentées  par  la 
malade. 

Houdard  et  Alain  Mouchet  passent  au  crible 
d’mie  critique  serrée  les  tests  radiologiques, 
biologiques,  anatomo-pathologiques  utüisables 
dans  le  diagnostic  des  lésions  multiples  du  sque¬ 
lette.  Ils  insistent  sur  les  dangers  de  conclusions 
hâtives  basées  sur  un  seul  examen  (radio  ou  labo¬ 
ratoire).  Ils  montrent  les  difficultés  d’interpréta¬ 
tion  des  coupes  osseuses  fournies  à  l’anatomo¬ 
pathologiste,  la  nécessité  de  coordonner  en  un 
seul  faisceau  les  doimées  d’examens  multiples  et 
répétés,  l’imisérieux  devoir  du  chirurgien  de  se 
baser,  dans  les  cas  douteux  et  difficiles,  sur  les 
doimées  cliniques  et  évolutives  qu’il  ne  faut  ja¬ 
mais  néghger  sous  pehie  de  risquer  des  erreurs  de 
diagnostic  et,  par  conséquent,  de  pronostic,  extrê¬ 
mement  regrettables. 

Ostéolyses  de  nature  indéterminée. 

Un  chapitre  nouveau  apparaît  dans  l’iiistoire 
des  ostéoporoses  ;  celui  à’ ostéolyses  de  nature  indé¬ 
terminée.  Dans  notre  revue  annuelle  de  juin  1936, 
nous  avions  signalé  le  cas  si  curieux  àlostéolyse 
progressive  de  la  main  gauche  que  MM.  Dupas, 
Badelon  et  Daydé,  chirurgiens  de  la  marine, 
avaient  communiqué  à  l’Académie  de  chirurgie 
et  que  l’un  de  nous  (Albert  Mouchet)  avait 
rapporté  à  la  séance  du  12  février  1936  de  cette 
Académie. 

Le  rapporteur  faisait  remarquer  qu’une  obser¬ 
vation  ancienne  de  Jacob  (du  Valde-Grâce), 
communiquée  eu  décembre  1913  à  la  Société 
nationale  de  chirurgie,  sous  le  titre  de  «  Malfor¬ 
mation  peut-être  congénitale  du  bassin  »,  lui  pa- 
raissait  un  cas  analogue  à  celui  de  MM.  Dupas, 
Badelon  et  Daydé. 

Albert  Mouchet  et  H.  RouviUois  ont  pu  retrou¬ 
ver  la  jeune  fille  dont  J  acob  avait  pubHé  l’obser¬ 
vation  ;  ils  ont  obtenu  son  dossier  clinique,  ils 
ont  été  à  même  d’étudier  l’importante  série  de 
radiographies  qui  ont  été  faites  de  son  bassin,  et 
ils  ont  pu  affirmer  à  la  séance  du  3  mars  1937  de 
l’Académie  de  chirurgie  qu’il  s’agissait  d’im 
processus  d’ostéolyse  du  bassin  exactement  com¬ 
parable  à  l’ostéolyse  de  la  main  du  jeune  marin 
de  MM.  Dupas,  Badelon  et  Daydé. 

A  la  suite  d’une  chute  sur  la  hanche  gauche, 
en  sautant  à  la  corde,  une  jeune  fille  de  douze  ans 
ressent  mie  douleur  vive,  mais  reprend  ime  heure 
après  ses  occupations  habituelles. 

Un  mois  plus  tard,  elle  part  en  vacances  à  la 
mer,  se  livre  au  .tennis,  à  la  natation,  marche 
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pendant  des  kilomètres.  Elle  traîne  seulement  un 
peu  la  jambe  gauche  à  latin  de  la  journée. 

Au  bout  de  cinq  mois,  rme  radiographie  du 
bassin  montre  une  fonte  partielle  du  massif 
osseux  ischio-pubieu  gauche,  avec  élargissement 
du  eotyle. 

On  craint  une  coxalgie,  malgré  rexcelleiit  état 
général.  La  puberté  se  fait  normalement,  mais  au 
bout  d'un  an,  malgré  i’inunobilisation  et  un 
traitement  recalcifiant,  la  radiographie  montre 
\me  fonte  presque  complète  du  pubis  et  del’isciiion 
gauches  et  des  lésions  nouvelles  :  disparition  du 
cotyle,  pénétration  de  la  tête  fémorale  dans  la 
cavité  pelvienne. 

L'attitude  du  membre  inférieur  gauche  reste 
définitivement  défectueuse,  le  membre  atrophié 
et  raccourci  ;  la  tête  fémorale  est  en  luxation 
pelvienne. 

Le  squelette  îschio-pubien  gauche  présente  une 
insignifiante  reconstitution  sous  l’apparence  d'mie 
baguette  horizontale  grêle  et  d’un  triangle  osseux 
sous-jacent  à  .sonunet  inférieur  aigu  limitant  le 
trou  sous-pubien. 

Albert  Mouchet  a  profité  de  l’occasion  pour 
donner  à  l’Académie  des  nouvelles  récentes  du 
malade  4c  MM.  Iî.upas,  Badelon  et  Daydé  qu’il 
venait  de  voir  à  Toulon  avec  M.  IBadelon.  Chez 
ce  marin,  âgé  de  dix-neuf  ans,  qui  exerce  mainte¬ 
nant  ,1e  métier  de  facteur  auxiliaire,  l’ostéolyse  a 
augmenté  depuis  un  an.  Les  métacarpiens  ont 
disparu,  aüisi  que  la  première  phalange  de  l’in¬ 
dex.  Les  os  du  carpe  ont  encore  «  fondu  »  et  sont 
fusioimés  en  une  masse  osseuse  indistincte,  très 
décalcifiée  et  ramassée  sous  la  surface  articulaire 
radiale. 

A  œs  deux  cas  d’ostéolyse  de  nature  indéter¬ 
minée,  un  de  la  main  (Drqjas,  Badelon  et  Daydé) 
et  un  du  bassin  '(Mouehet  et  Rouvillois),  il  con¬ 
vient  d’ajouter  un  cas  d’ostéolyse  du  pied,  récem¬ 
ment  rapporté  par  Simpson  ;(de  Golspie,  jÉ)cosse), 
dans  le  Journal  of  Bone  ■and  Joint  Swr.geyy  .'(jan¬ 
vier  T'âST)’  .ieuue  fille  de  quatorze  ans  qui,  après 
une  chute auT  les  orteils  en  sautantà  la  corde,  sans 
avoir  de  fracture  ni  de  luxation,  a  vu  survenir 
ture  fonte  osseuse  de  ses  métatarsiens  et  de 
presque  tout  le  tarse. 

En  résumé,  vùiîà  Irais  faits  d'ostéolyse  observés 
chez  des  jeunes  sujets  :  douze  ans  (cas  de  Dupas, 
Badelon  et  Daydé  ;  cas  de  Manchet  et  Rouvil- 
Icds) ,  quatorze  ans  (cas  de  Shnpson) . 

En  ce  qui  concerne  le  sexe,  on  note  un  garçon 
(cas  de  Dupas,  Badelon  et  Daydé)  ;  -deux  filles 
(cas  de  Manchet  et  Rouvîllois,  cas  de  Simpson). 

Dans  aucun  de  ces  cas,  on  ne  peut  relever  de 
tares  héréditaires  ou  personnelles,  et  la  cause  de 
pareilles  lésions  reste  encore  obscrtre. 

Sans  essayer  de  donner  une  explication  patho¬ 


génique,  nous  ferons  remarquer  que  ces  trois  faits 
présentent  une  grande  analogie  dans  leur  symp¬ 
tomatologie  climque  et  radiographique  ;  iraxnna- 
tisme  peu  hnpmiant,  ■évolution  lente  et  progressive 
de  la  fonte  osseuse. 

1°  Le  traumatisme.  —  Sauf  dans  le  cas  de 
Dupas,  Badelon  et  Daydé  où  le  je'une  homme 
aurait  eu,  à  l’âge  de  douze  ans,  un  choc  assez 
violent  sur  Thidex  gauche,  capable  -de  déterminer 
une  fracture  du  deuxième  métaoarjûen,  le  trau¬ 
matisme  a  été  insignifiant  dans  les  deux  autres  cas. 
C’est  en  sautant  à  la  corde  que  la  jeune  fille  de 
douze  ans,  observée  par  nous,  est  tombée  sur  la 
hanche  gauche,  sans  qu’ü  y  eut  fracture  ou  luxa¬ 
tion  ou  même  shuplement  des  signes  de  contusion 
violente  ;  c'est  également  en  sautairt  à  la  corde 
que  la  jeune  fille  de  quatorze  ans,  observée  par 
Simpson,  est  retombée  lourdement  sur  les 
orteils  du  pied  gauche. 

2°  L’évolution  de  la  fonte  osseuse.  —  Cette  évo¬ 
lution  est  lente  et  progressive,  mais  nous  sommes 
assez  mal  renseignés  sur  la  date  d’apparition  de 
la  décalcification,  parce  que  les  radiograplfies 
ne  sont  le  plus  souvent  faites  qu’au  bout  d’un 
temps  as-sez  long. 

L’apparition  est  tardive  dans  le  cas  de  Simp¬ 
son  puisque,  au  bout  de  dix  mois,  la  radiographie 
ne  montrait  aucune  décalcification.  M'ais  cette 
apparition  semble  avoir  été  plus  rapide  dans  le 
cas  de  Dupas,  Badelon  et  Daydé,  du  moms  d’après 
les  dires  du  sujet.  Et.dans  notre  cas,  la  radiogra¬ 
phie,  faite  quatre  mois  et  demi  après  l’accident, 
montre  déjà  une  fonte  osseuse  considérable. 

Une  fois  mstallée,  malgré  tous  les  traitements 
recalcifiants,  recon.stituants,  endocrhiiens,  malgré 
la  sympathectomie  pérUiuniérale  dans  le  cas  de 
Dupas,  Badelon  et  Daydé,  l’ostéolyse  suit  une 
évolution  très  lente,  mais  progressive. 

Elle  ■n’abouüt  pas  -à  une  fonte  ■complète  dans 
notre  cas,  mais  la  tige  osseuse  qui  subsiste  est  in¬ 
signifiante  ;  elle  reste  la  même  au  bout  de  vingt- 
quatre  -ans. 

La  fonte  ossexisc  est  ■complète  dans  les  deux  autres 
cas  (la  main  du  cas  de  Dupas,  Badelon  et  Daydé  ; 
le  pied  du  cas  de  Sirap.son) .  Et  sept  ans  après  le 
début  de  l’ostéoly.se,  dans  le  cas  de  Diqjas,  Bade¬ 
lon  et  Daydé,  dix  ans  après  le  début  dans  le  cas 
de  Simpson,  on  -ne  peut  pas  ■affinner  que  la  farte 
osseuse  est  arrêtée  et  qu’elle  ne  continuera  pas, 

André  Richard  a  communiqué  à  l’Académie  de 
chirurgie,  le  17  mars  rqsy,  robser\mtion  d’un 
adulte  de  cinquante  et  un  ans,  atteint  d’une 
ostéolyse  étendue  du  fémur  gauche"  vingt  ans 
après  un  traumatisme  ■(enterré  par  un  obus) . 

A  propos  de  ces  faits,  Leriche  a  dit,  à  la  séance 
du  7  avril  dernier  de  l'Académie  de  chirurgie, 
que  ces  ostéolyses  qui  n’ont  pas  ime  origine 
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«  hormonale  >>  lui  semblaient  devoir  être  expliquées 
par  une  hyperémie  active  d’origine  traumatique. 
Il  n’est  pas  besoin  que  le  traumatisme  ait  déter¬ 
miné  une  fracture;  U  a  pu,  tout  en  étant  insigni¬ 
fiant  en  apparence,  tout  en  n’ayant  pas  produit 
de  désordre  osseux  immédiat,  léser  les  éléments 
nerveux,  déterminer  des  réactions  vaso-motrices 
durables  du  type  hyperémique  qui  amènent  la 
fonte  de  la  substance  osseuse.  Leriche  a  recueilli 
de  nombreuses  observations  de  ce  genre. 

Il  estime  qu’on  peut  ai.sément  aujoiurd’hui 
enrayer  les  ostéolyses  post-traumatiques  par  une 
sympathectomie. 

Cependant,  nous  prenons  la  liberté  de  lui  faire 
remarquer  que  si,  dans  le  cas  d’Albert  Mouchet 
et  RouviUois  et  dans  le  cas  de  Simpson,  l’opéra¬ 
tion  sympathique  n’a  pas  été  pratiquée,  cette 
opération  a  été  pratiquée  —  et  assez  précocement, 
au  bout  de  six  mois  —  chez  le  malade  à  l’ostéo¬ 
lyse  de  la  main  gauche  de  MM.  Dupas,  Badelon 
et  Daydé. 

Tæ  sympathectomie  péri- artérielle  a  été  pra¬ 
tiquée  par  ces  cliirurgiens  sur  l’artère  humérale, 
à  la  partie  moyenne  du  bras  ;  et  non  seulement 
eUe  n’a  amené  auciin  arrêt  dans  le  processus  de 
décalcification,  mais,  depuis  plus  de  deux  ans 
que  l’opération  a  été  faite,  l’ostéolyse  n’a  cessé 
de  progresser. 

On  peut  penser  que  le  dernier  mot  n’est  pas 
dit,  et  sur  le  mécanisme  et  sur  la  thérapeutique 
de  ces  ostéolyses  si  étendues,  qui  ne  semblent  pas 
d’origine  honnonale  et  qui,  si  elles  sont  d’origine 
traumatique,  succèdent  en  tout  cas  à  des  trau¬ 
matismes  bien  insignifiants. 

Autres  affections  osseuses. 

'Une  bien  jolie  observation  de  Fragilité  osseuse, 
signée  par  dix-huit  fractures  spontanées,  est 
relevée  par  M.  Souvestre  [Soc.  d’ éleciro-radiol. 
de  l'Ouest,  juin  1936).  D’amélioration  spontanée 
des  deux  crosses  fémorales  apres  échecs  d’ostéo¬ 
tomie  et  cerclage  est  assez  particulière.  Certains 
détails  des  radiograpliies,  des  genoux  à  condyles 
énonnes,  soufflés,  tachetés,  sans  trabéculation 
régulière,  la  minceur  des  diaphyses  plaide  plutôt 
en  faveur  d’une  ostéogenèse  imper jecta  que  d’une 
ostéomalacie  rachitique.  Une  grande  obscurité 
règne  encore  sur  ces  cas. 

Un  autre  cas  de  fragilité  osseuse  avec  fractures 
multiples  a  révélé  à  M.  Gonducheau  et  Joubert 
(5oc.  élec.  Ÿadiol.  de  l'Ouest,  janvier  1937) 
image  bien  singulière.  Au-dessus  d’ime  fracture 
de  l’extrémité  inférieure  de  cet  os  fracturé,  toute 
la  partie  moyenne  de  l’os  était  engainée  dans  une 
masse  irrégulière,  en  boule  de  neige,  ayant  à  peu 
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près  l’opacité  du  fémur  et  empiétant  un  peu  sur 
les  condyles.  A  la  palpation,  on  constatait,  sous 
les  téguments,  l’existence  de  cette  masse  volu¬ 
mineuse,  faisant  corps  avec  l’os,  de  consistance 
dure  et  nullement  sensible  à  la  pression.  Da  biop¬ 
sie  prouva  qu’il  s’agissait  d’un  ostéo-chondrome. 
Une  autre  tumeur  commence  à  se  développer  sur 
le  péroné  de  cet  enfant  de  treize  ans. 

D’ostéomyélite  éburnante  chronique  des  os 
longs  et  le  diagnostic  des  condensations  osseuses 
fait  l’objet  d’ime  étude  de  MM.  Moulonguet  et 
A.  Dièvre  {Presse  médicale,  10  février  1937).  Il 
s’agit  d’un  type  morbide  relativement  peu  connu. 
De  fémur  et  le  tibia  sont  le  plus  souvent  touchés. 
I<es  lésions  sont-  diaphysaires  et  parfois  juxta- 
épiphysaires.  Cette  affection  peut  évoluer  durant 
des  mois  et  même  des  années  sans  entraver  l’acti¬ 
vité  du  sujet  qui  en  est  porteur,  mais  brusque¬ 
ment  les  douleurs  deviennent  insupportables. 
Da  radiographie  apporte  un  signe  capital  ;  l’épais¬ 
sissement  de  la  corticale  osseuse  avec  opacité 
excessive,  néanmoins  le  diagnostic  reste  délicat  ; 
et  il  peut  y  avoir  confusion,  soit  avec  là  syphilis 
osseuse,  soit  avec  le  sarcome  ostéogénlque,  soit 
avec  la  tumeur  d’Ewing.  11  faut  pratiquer  une 
large  biopsie  pour  faire  la  discrimination  entre 
ces  trois  affections. 

Une  longue  histoire  de  maladie  osseuse  de 
Recklinghausen  fut  suivie  pendant  huit  ans  par 
MM.  Rocher,  Mathey-Comat  et  Pouyanne,  à 
l’aide  de  documents  de  laboratoire  et  de  radio- 
grapliie  {Soc.  d'élect. -radiai,  de  Bordeaux,  mai 
1936).  Il  y  avait  eu  fracture  itérative  du  fémur  et, 
après  parathyroïdectomie  contrôlée  par  le  labo¬ 
ratoire,  le  calcium  très  élevé  a  été  abaissé,  qui 
remonta  légèrement  lors  d’une  greffe  osseuse  con- 
solidant  le  col  fémoral,  pour  redescendre  ensuite. 

A  propos  de  la  maladie  de  Paget,  MM.  Guillam 
et  M.  Aubry, rappelant  que  bien  souvent  le  crâne 
est  le  premier  touché  et  parfois  le  seul  touché, 
estiment  qu’on  peut  poser  un  diagnostic  précoce 
de  cette  affection  en  examinant  le  labyrinthe,  qui 
sera  généralement  atteint  avant  même  l’augmen¬ 
tation  de  volume  du  crâne  {Presse  médicale, 
3jumi936). 

Il  est  rare  de  pouvoir  apporter  une  observa¬ 
tion  formelle  de  maladie  de  Paget  qui,  à  la  suite 
d’un  traumatisme  certain,  a  dégénéré  en  ostéosar¬ 
come.  C’est  un  cas  de  cet  ordre  qu’apporte  M.  Gri- 
zaud  {Presse  médicale,  20  juin  1936).  H  en  déduit 
qu’une  surveillance  spéciale  doit  être  exercée  sur 
un  pagétique,  surtout  s’il  exerce  un  métier  actif, 
doublement  visé  par  les  possibilités  plus  grandes 
de  traumatismes  et  par  l’apparition  d’une  tu¬ 
meur  maligne  secondaire. 

Un  très  important  mémoire  sur  les  chondro- 
dystrophles,  dû  à  la  plume  de  MM.  A.  Richard, 
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P.-V.  Dui^uy,  C.  Rœderer  et  R.  Froyez  [Rev. 
d’orth.,  septembre  1936),  tend  à  faire  admettre 
que  la  dyschondroplasie  d’Ollier,  la  cliondroma- 
tose  du  squelette,  la  maladie  exostosante  cons¬ 
tituent  les  trois  types  cliniques  d’une  «  dystro- 
pliie  osseuse  »  caractérisée  par  la  présence  anor¬ 
male  de  cartilage  au  niveau  des  métaphyses  des 
os  longs  et  des  petits  os  des  extrémités,  évoluant 
lentement  dans  le  sens  de  l’ossification,  mais  sont 
trois  affections  bien  délimitées.  Les  auteurs  en 
montrent  les  caractères  communs  (même  début 
dans  la  période  de  croissance,  même  multipKcité, 
mêmes  localisations,  même  siège  diapliysaire, 
mêmes  lésions  secondaire.s  à  l’atteinte  métapliy- 
saire,  même  évolution  histologique,  même  expres¬ 
sion  radiographique,  même  possibilité  de  former, 
aj)rès  la  croissance,  de  véritables  chondromes), 
puis  en  décrivent  les  caractères  différentiels  ; 
importance  des  lésions  des  mahis,  importance 
des  lésions  sur  les  métajihyses  fertiles,  impor¬ 
tance  du  raccourcissement  des  os,  de  Tuni 
ou  de  la  bilatéralité  clinique. 

A  propos  de  la  pathologie,  les  auteurs  émettent 
l’hypothèse  purement  théorique  d’une  influence 
endocrhiienne  (dont  on  n’exclut  pas  la  congéni- 
talité)  qui,  par  l’intermédiaire  du  sympathique, 
agirait  sur  le  tissu  cartilagineux  dans  sa  région  la 
plus  active,  c'est-à-dire  au  niveau  du  cartilage 
de  conjugaison.  Ce  que  la  j)hysiologie  nous  a 
appris  des  interactions  endocrino-sympathiccF 
vasculaires  autorise  à  penser  de  la  sorte. 

La  forme  généralisée  des  métastases  du  cancer 
prostatique  a  été  bien  étudiée  par  MM.  Ludo  Van 
Bogaert,  G.  Van  Cauteren  et  H.-J.  Scherer 
(Presse  médicale,  14  nov.  1936)  qui  rappellent 
que  la  description  initiale  de  cette  maladie  est 
due  à  Recklhighausen,  qui  la  considérait  coimne 
un  aspect  typique  de  la  cancérose  racliidiemie 
secondaire.  Elle  attemt  d’abord  le  bassin,  la  co¬ 
lonne  vertébrale,  les  fémurs  et  ensuite  les  côtes 
et  la  calotte  cranietme.  Il  s’agit  d’une  affection 
subaiguë,  rapidement  cachectisante  en  dépit  de 
l’augmentation  pondérale,  parfois  fébrile  et  très 
douloureuse. 

Il  semble  que,  parmi  les  angiomes  osseux,  tandis 
que  la  vertèbre  est  l’«  os  chéri  »,  la  main  repré¬ 
sente  une  localisation  exceptionnelle.  MM.  Sieur 
et  Tanguy  (Tunis)  (Soc.  d’élect.-radiol.  d’Alger, 
4  avril  1936)  découvrent  chez  un  sujet  adulte  un 
volumineux  hémangiome  de  la  main  qui  existait 
dès  l’enfance,  a  nécessité  l'amputation  de  l’index 
à  douze  ans  et  continua  à  se  développer  de  façon 
progressive.  Il  s’agit  moins  d’une  tumeur  que 
de  tuméfactions  multiples  irrégulièrement  arron¬ 
dies,  la  plus  grosse,  sur  le  quatrième  méta¬ 
carpien,  ayant  le  volume  d’une  orange  ;  celles 


du  pouce  et  du  médius,  d’une  mandarme  ;  d’au¬ 
tres,  de  la  grosseur  d’une  noix,  sur  l'annulaire 
et  le  petit  doigt. 

Traitement  de  l’ostéomyélite  des 
adolescents. 

A  deux  reprises,  le  4  mars  1936  et  le  17  jum 
1936,  Jacques  Leveuf  a  exposé  à  V Académie  de 
chirurgie  ses  idées  sur  le  traitement  de  l’ostéo¬ 
myélite  aiguë  des  adolescents.  Il  est  entré  en 
lutte  contre  le  principe  de  l'intervention  d’urgence 
admis  comme  une  règle  impérative  par  la  majorité 
des  chirurgiens. 

En  retardant  l’intervention  oïDératoire,  on 
ménage  les  résistances  de  l’organisme,  et  l’on 
peut  prévoir  avec  quelque  chance  d’exactitude 
le  cours  de  la  maladie,  parce  qu'on  a  observé  les 
premiers  stades  de  son  évolution. 

En  ce  qui  concerne  le  genre  d’mtervention, 
Leveuf  estime  que  la  trépanation,  conseillée  j»r 
Imnnelongue,  est  capable  d’aggraver  les  lésions  ; 
il  la  croit  d’ailleurs  mutile. 

Il  ne  faut  pas  inciser  trop  précocement  l’abcès 
sous-périosté  ;  on  peut  quelquefois  sans  incon¬ 
vénient  différer  l'incision  d’une  ou  deux  semâmes. 

Dans  les  cas  favorables,  les  phénomènes  in¬ 
fectieux  locaux  s’apaisent,  et  plus  tard  se  dessme 
à  la  radiographie  un  séquestre  qu’il  suffira  d’en¬ 
lever  au  moment  opportun. 

Dans  d’autres  cas,  la  température  remonte, 
oscille  ;  la  supi^uration  est  abondante  et  la  radio¬ 
graphie  montre  des  lésions  osseuses  étendues. 
Alors  il  faut  intervenir  largement  et  pratiquer  la 
résection  diaphj^saire,  opération  logique  et  défi¬ 
nitive  »,  déclare  Leveuf. 

Leveuf  ne  croit  guère  ni  à  la  valeur  du  traite¬ 
ment  par  l’anatoxme  staphylococcique,  ni  à  celle 
de  l’mjection  in  situ  de  mercurochroine  (médica¬ 
tions  préconisées  par  Salmon,  de  Marseille).  Il 
attache  la  plus  grande  importance  à  l’immobilisa¬ 
tion  plâtrée  ;  l’intervention  doit  être  retardée  et 
réduite  à  la  simple  évacuation  d’un  abcès  sous- 
périosté.  , 

MM.  Lombard  et  Fabiani  (d’Alger),  étudiant 
les  staphylococcies  secondairement  atténuées  et 
ieurs  ostéites  tardivement  aseptiques  (Revue 
d’orthopédie,  novembre  1936),  montrent  qu’après 
avoir  déterminé  une  mfection  aiguë  le  staphjdo- 
coque  peut  perdre  sa  virulence,  disparaître  des 
lésions  qu’il  a  engendrées,  alors  que  Torganisme 
n’a  pas  réussi  à  l’expulser  entièrement.  De  nou¬ 
veaux  foyers  éclosent,  contenant  un  germe  de 
virulence  à  peu  près  nullè. 
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Les  fractures. 

Traitement  des  fractures  articulaires  à  faible 
déplacement  par  l’infiltration  novocaïnique  et  la 
mobilisation  immédiate.  —  Dans  la  Presse  médi¬ 
cale  du''  24  octobre  1936,  Dericlie  et  Frœlilicli 
ont  montré  le.s  avantages  que  leur  avait  procurés 
la  méthode  des  infiltrations  de  novocaïne  et  la 
mobilisation  immédiate  dans  les  fractures  articu¬ 
laires  pour  lesquelles  l’inupobilisation  rigoureuse 
n’e.st  pas  exigée  par  le  souci  du  mamtien  de  la 
réduction. 

Ce  n’est  pas  dans  le  but  de  soulager  la  douleur, 
mais  bien  de  supprimer  les  réflexes  vaso-moteurs, 
surtout  vaso-constricteurs,  qui  sont  une  des 
causes  des  symptômes  annexes  de  la  fracture  et 
conditionnent,  au  niveau  des  articulations, 
la  raideur  consécutive. 

Lericlie  est  revenu  sur  ce  sujet  à  l’Académie 
de  chirurgie  (9  décembre  1936)  pour  apporter 
quelques  précisions  sur  le  sens  de  la  méthode. 

Roques  (de  Marseille)  a  utilisé  avec  succès  cette 
technique  dans  un  cas  de  fracture  verticale  de 
rotule  sans  déplacement.  Bourde  [Soc.  de  chir. 
de  Marseille,  novembre  1936)  a  constaté  un 
échec  dans  un  cas  de  fracture  de  la  grosse  tubé¬ 
rosité  dé  l’humérus. 

Grégoire,  enfin,  a  eu  avec  son  élève  Vuillième 
un  échec  complet  dans  un  cas  de  fracture  par 
tassement  de  la  tête  radiale  chez  un  homme  de 
trente-trois  ans  :  artlirite  ankylosante  avec 
nombreuses  productions  osseuses  péri-articu- 
laires  (Acad,  de  chir.,  10  mars  1937). 

Rappelons  que  M.  Jean  'Verbrugge  (d’Anvers) 
a  apporté  (Congrès  de  chirurgie,  1936)  un  mé¬ 
moire  considérable  sur  les  résultats  éloignés  des 
ostéosynthèses  pratiquées  air  moyen  de  matériel 
métallique  résorbable. 


Les  articulations. 

Ostéochondromatose  articulaire  et  ostéochon- 
drite  disséquante.  —  L(un  de  nous  (Albert  Mou- 
chet),  à  propos  d’un  cas  longuement  suivi,  a 
montré,  dans  un  article  du  Sud  médical  et  chirur¬ 
gical  (15  juin  1936),  qu’il  pouvait  y  avoir  entre 
ces  deux  affections  des  relations  plus  étroites 
qu’on  ne  l’a  dit  ;  il  a  vu  un  processus  d’ostéo- 
cliondrite  disséquante  du  coude  aboutir  à  la  for¬ 
mation  d’pi  corps  étranger  analogue  à  ceux  qu’on 
observe  dans  la  chondromatose  articulaire. 

D’ostéochondrlte  disséquante  du  coude  est  assez 
rare.  Un  cas  peut-être  consécutif  à  un  trauma¬ 
tisme  et  qui  aurait  été  soigné  pour  mie  fracture, 
accusé  par  une  légère  douleur  à  l’occasion  des 
mouvements  forcés,  est  connnuniqué  à  la  Société 
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d’électro-radiologie  du  Sud-Oue,st  (Bull,  et  Mém. 
Soc. radiai.,  mai  1936)  parle  médecm-commandant 
Castay. 

Un  cas  de  chondromatose  bilatérale  des  coudes 
montré  à  la  Société  de  radiologie  (février  1937) 
par  MM.  Serrand  et  Bertreux,  outre  la  bilatéra¬ 
lité  et  la  multiplicité  des  arthrophytes,  est  mté- 
ressant  par  la  déformation  des  extrémités  osseuses 
en  présence. 

Les  arthrites  gonococciques.  — ■  Porcher  et 
Aboulker  ont  publié,  dans  le  Journal  de  chirurgie 
(décembre  1936),  une  étude  approfondie  de  la  ra¬ 
diographie  des  arthrites  gonococciques,  d’après 
im  grand  nombre  de  cas  suivis  longtemps  dans  le 
service  de  Mondor,  vus  pour  la  plupart  dès  les 
premières  manifestations  articulaires,  contrôlés 
bactériologiquement,  souvent  même  par  arthro¬ 
tomie  évacuatrice. 

Si  l’on  doit  admettre  qu’«  on  ne  devrait  plus 
soigner  une  arthrite  gonococcique  sans  contrôler 
radiographiquement  son  évolution  »,  il  faut  recon¬ 
naître  que  la  radiologie  ne  fournit  pas  d’image 
pathognomonique  de  l’arthrite  gonococcique. 
«  De  gonocoque  nécrose  comme  la  tuberculose, 
construit  comme  la  syphilis,  mais,  ce  qu’il  fait,  il 
le  fait  vite.  » 

Rhumatisme.  —  De  rôle  de  l’orthopédie  dans 
le  traitement  du  rhumatisme  a  été  l’objet  de 
nombreux  rapports  au  Congrès  international  du 
Rhumatisme,  à  Tamd  et  à  Stockholm  (sep¬ 
tembre  1936). 

Quant  au  traitement  chirurgical  des  rhuma¬ 
tismes  chroniques,  il  est  l’objet  d’mi  travail  de 
Boppe  (Revue  du  •  rhumatisme,  déc.  1936)  qui 
rappelle  avant  tout  les  bons  effets  de  l’extension 
oontmue,  de  l’hmnobilisation  stricte,  jusqu’à 
disparition  du  processus  mflaimnatoire,  immobi¬ 
lisation  qu’il  faut  prolonger  longtemps  la  nuit 
pour  éviter  de  brusques  mouvements  involon¬ 
taires  au  coilrs  du  sommeil.  D’auteur  montre 
aussi  tout  le  parti  qu’on  peut  tirer  d’une  correc¬ 
tion  de  la  statique  du  pied,  même  en  cas  de  genu 
varum  ou  valgum.  I,es  ostéotomies,  dans  ces 
cas,  chez  des  gens  âgés,  avec  grosses  lésions 
capsulo-ligamentaires,  laissent  longtemps  une 
articulation  du  genou  douloureuse  et  instable. 

Des  renseignements  manquent  sur  les  résultats 
du  forage  des  épiphyses,  mais  on  peut  être  amené 
à  une  mtervention,  qu’il  s’agisse  de  lipomatose 
diffuse,  de  synovite  hypertrophique,  de  corps 
étrangers  dus  à  une  dégénérescence  méniscale, 
de  pincements  douloureux  d’un  ligament  adi¬ 
peux,  hypertropliique  :  intervention  parfois  très 
simple  ;  ablation  d’un  arthrophyte,  d’une  frange, 
ou  plus  compliquée  ;  synovectomie  partielle  ou 
totale.  Da  régénération  d’une  S3moviale  se*  fait 
rapidement.  Ddit-on  aUer  plus  lohi  et,  comme 
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l’ont  fait  Gemez  et  Moulonguet,  régulariser  les 
eccliondroses;  abattre  les  ostéophytes  margi¬ 
naux,  mettre  des  lambeaux  graisseux  sur  la 
zone  synovectomisée  ?  Si  les  statistiques  améri- 
cames  sont  favorables,  les  statistiques  françaises 
sont  trop  peu  nombreuses  et  les  indications  opéra¬ 
toires  encore  insuffisamment  posées  pour  con¬ 
clure.  Mais  il  semble  que  la  synovectomie  puisse 
être  quelquefois  une  intervention  adjuvante 
utile. 

En  ce  qui  concerne  la  hanche,  la  conclu.sion 
d’un  article  d’Hybbinette  (de  Stbckhohn)  est  à 
retenir.  Cet  auteur  fait  part  de  son  expérience 
concernant  la  pratique  de  la  résection  dans  les 
arthrites  déformantes  de  la  hanche,  et  il  indique 
que  seule  la  forme  sclérosairte  se  prête  avec  succès 
à  l'opération  {Journal  international  de  chirurgie, 
mars-avril  1037). 

/■'.  la  journée  du  rhumatisme  {Rev.  du  rhuma¬ 
tisme,  janvier  ig.t?)  l'influence  du  traumatisme 
est  discutée.  M.  Van  Breemen  (d’Amsterdam)  en 
note  la  fréquence.  On  peut  l'admettre  pour  des 
traunias  chroniques,  mais,  après  un  traunia  aigu, 
quelle  difficulté  pour  rapporter  l’étiologie  à 
l’accident  ?  Sur  ce  sujet,  Boppe  fit  un  rapport  très 
écouté,  concluant  que,  pour  les  chirurgiens,  l’ostéo- 
arthrite  déformante  chronique  .est  une  complica¬ 
tion  assez  rare  :  10  p.  loo  de.-f  cas  environ.  La 
grosse  question  est  alors  de  savoir  l’état  de  l’article 
au  moment  de  l’accident  initial.  S’il  paraît 
indenme,  alors,  de  tout  signe,  clmiquement  et 
radiologiquement,  on  peut  admettre  que  l’ostéo- 
arthritc  soit  une  conséquence  de  l’accident,  que 
l’apparition  en  soit  précoce  ou  tardive  ;  mais,  si 
l’on  retrouve  des  lésions  analogues  sur  les  autres 
articulations,  et  en  particulier  sur  l’articulation 
homologue,  on  sera  moins  affirmatif. 

Colonne  vertébrale  et  bassin. 

Le  spondylolisthésis  est  à  l’honneur.  —  Rappe¬ 
lons  le  cas  très  accentué  de  M.  Génoud  (de  Metz), 
{Soc.  radial.  Est,  mai  1936)  guéri  par  une  greffe 
d’Albee  (M.  Young),  malgré  l’importance  du  dé¬ 
placement  et  l’ancienneté  des  douleurs;  celui  du 
jeune  garçon  présenté  par  Rœderer  {Soc.  pédia¬ 
trie,  mai  1936),  caractérisé  par  une  scolio.se  grave 
avec  instabilité  de  l’attitude,  celui  de  l’homme  de 
soixante  ans,  de  Tillier  et  Bachot  (d’Alger)  {Soc. 
radiai.  Afr.  Nord,  octobre  1937),  arrêté  dans  son 
glissément  par  des  brides  ilio-transversaires,etla 
description  que  font  P.  Mathieu  et  Demirleau 
{Rev.  orthop.,  juillet  1936)  d’un  nouveau  procédé 
de  traitement  (greffon  traversant  l’aile  iliaque 
pour  atteindre  la  costifonne  de  la  cinquième 
vertèbre  lombaire) . 


Ce  sont  les  nouveaux  irrocédés  de  traitement 
utiHsés  à  l’étranger  et  la  discu.ssion  méthodique 
des  procédés  opératoires  ainsi  que  les  précisions 
sur  la  technique  radiologique  qui  font  l’origmalité 
du  livre  cité  plus  haut  de  Glorieux  et  Rœderer. 

Cette  affection  est  l’objet  d’un  rapport  au 
Congrès  français  d'orthopédie  de  M.  Maurice 
Guillemmet.  Dans  ce  travail,  extrêmement  com- 
])let  et  détaillé,  sont  rappelées  toutes  les  notions 
classiques  conceiaiant  la  spondj’lolyse  et  ses 
cau.ses.  L’auteur  conclut  que  la  spondylolyse 
congénitale  avec  fis.sure  réelle  existe.  11  est  moins 
certain  que  la  spondylolyse  traumatique  ou,  si 
l’on  préfère,  la  fracture  de  l’isthme  existe,  et  il 
trouve  vraisemblable  la  théorie  selon  laquelle 
celle-ci  ne  se  produit  que  parce  que  l’isthme  est 
congénitalement  faible  ou  même  traversé  par  une 
pseudarthrose  fibreuse  serrée. 

L’auteur  fait  une  part  peut-être  un  peu  trop 
importante  aux  troubles  douloureux. 

Au  poüit  de  vue  du  traitement,  il  rappelle  que 
le  traitement  orthopédique  a  donné  de  bons  résul¬ 
tats  eu  de  certames  mains.  Néanmoins,  il  montre 
les  résultats  obtenus  par  les  arthrodèses,  plus 
origmales  dans  leur  conception  et  plus  logiques, 
jrense-t-il,  dans  leur  prmeipe  que  les  ostéosyn¬ 
thèses  (greffes  d’Albee  et  leurs  dérivés)  parce 
qu’elles  réalisent  la  soudure  du  segment  antérieur 
de  la  cinquième  lombaire  —  celui  qui  a  tendance  à 
glisser  —  soit  avec  le  sacrum,  soit  avec  les  os 
iliaques. 

Le  irremier  groupe  de  ces  interventions  s’adres¬ 
serait  aux  cas  dans  lesquels  la  radiographie 
montre  mi  déplacement  modéré  de  la  cinquième 
ayant  gardé  un  bon  ap])ui  sur  le  sacrum,  quand 
il  n’y  a  pas  de  déshiscence  large  et  très  apparente 
des  isthmes.  Dans  le  cas  contraire,  il  sera  logique 
de  préférer,  dit  l’auteur,  l’arthrodèse  à  l’ostéosyn¬ 
thèse  postérieure,  et  on  a  plus  de  chances  d’ar¬ 
rêter  ainsi  la  vertèbre  en  mouvement. 

I.,’ arthrodèse  par  voie  antérieure  transpérito¬ 
néale  lui  apparaît  mécaniquement  satisfaisante, 
d’exécution  facile  et  plus  rapide  que  l’arthrodèse 
ilio-transversaire  ou  bilatérale.  Entre  les  deux 
techniques  proposées  pour  celle-ci  (l.ance-Au- 
rousseau  et  Paul  Mathieu-Demirleau),  c’est  cette 
dernière  qui  paraît  la  plus  simple  au  rapporteur. 

Les  résultats  opératoires  relatés  par  quelques 
argumentateurs,  au  cours  de  la  discussion,  sont 
assez  variables  :  M.  Erœlich,  sur  trois  cas, 
eut  un  bon  résultat,  un  satisfaisant,  un  tout  à 
fait  mauvais  ;  MM.  Krstitch  et  .Simovitch  (de 
Belgrade)  comptent  deu^  succès  sur  deux;  cas  ; 
Graffin  n’a  eu  qu’à  se  louer  de  la  greffe  jsour  deux, 
.spondylolyses  et  trois  spondylolisthésis  ;  le  pro¬ 
fesseur  Mathieu  s’en  est  également  bien  trouvé. 

M.  Glorieux  prouve  par  la  radiographie  la 
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double  patliogénie  du  spondylolistliésis  —  trauma 
et  congénitalité  —  insiste  avec  Rœderer  sur  la 
réalité  de  la  scoliose  listhésique,  et  ce  dernier  re¬ 
censant,  à  travers  la  littérature,  les  opérations 
effectuées,  montre  le  bien-fondé  de  quelques- 
unes  d’entre  elles  et  les  erreurs  de  quelques 
autres. 

M.  Hue  discute  la  pathogénie  qui  s’appuie  sur 
la  base  frêle  de  radiographies  variables  selon  les 
incidences. 

Le  mal  de  Pott.* 

Chez  l'enfant.  —  La  Société  belge  d' orthopédie 
a  consacré  plusieurs  séances  à  la  discussion  des 
indications  de  l’opération  d’Albee  dans  le  traite¬ 
ment  du  mal  de  Pott  de  l'enfani. 

3M.  Blankoff  reste  partisan  de  la  greffe  osseuse 
chez  l’enfant,  mais  il  estime  que  tous  les  cas  ne 
doivent  pas  être  indifféremment  opérés  ;  au  sa¬ 
natorium  marhi  de  Breedene,  sur  400  Pott,  63 
ont  été  opérés.  L’mtervention  est  incertaine  ou 
mauvaise  en  dessous  de  wSept  ans,  etutile  au-dessus 
de  cet  âge  ;  l’état  général  du  malade  a  grande 
importance,  ainsi  que  la  cure  post-opératoire  qui 
doit  être  faite  dans  un  sanatorium. 

M.  BiUet  est  chaque  jour  plus  convaincu  du  rôle 
actif  du  greffon  d’Albee  ;  il  l’utilise  de  plus  en  plus 
fréquemment  chez  l’enfant. 

M.  Delchef  est  abstentionniste  chez  l’enfant  ; 
il  estime  que  la  valeur  de  la  guérison  obtenue  par 
le  traitement  orthopédique,  le'  mode  évolutif  du 
greffon,  l’absence  de  preuve  de  son  action  biolo¬ 
gique,  la  nécessité  de  combiner  un  traitement 
orthopédique  prolongé  au  traitement  chirurgical 
sont  autant  d’arguments  en  faveur  de  cette 
abstention. 

M.  Richard  apporte  l’expérience  et  les  conclu¬ 
sions  qu’il  tire  de  360  opérations  ankylosantes 
dans  le  mal  de  Pott  de  l’enfant.  Sa  statistique  est 
très  favorable  à  cette  intervention  grâce  à  la 
rigueur  des  règles  qu’il  observe  :  ne  jamais  opérer 
de  tuberculeux  évolutifs,  ni  les  enfants  qui  n’ont 
pas  été  préparés  par  un  .séjour  climatique  de  plu¬ 
sieurs  semaines  ;  ne  jamais  exercer  aucun  trauma¬ 
tisme  opératoire  au  niveau  du  foyer  tuberculeux. 

M.  Le  Fort  défend  l’opétation  d’Albee  chez 
l’enfant  aussi  bien  que  chez  l’adulte. 

M.  Trêves  reste  un  partisan  convaincu  du 
traitement  uniquement  orthopédique,  l’opération 
n’ajoutant  rien,  selon  lui,  aux  bienfaits  d’une 
cure  climatique  conduite  dans  de  bonnes  condi¬ 
tions. 

M.  Rorthioir  estime  que,  bien  plus  que  l’âge 
de  l’enfant,  c’est  le  siège  de  son  mal  qui  est  à 
prendre  en  considération.  11  croit  que  l'opération 
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d’Albee  est  mdiquée  à  tout  âge  dans  les  maux  de 
Pott  lombaires  de  l’enfant  ;  il  est  jnoüis  convameu 
de  l’efficacité  de  l’opération  dans  les  maux  qui 
siègent  sur  la  colonne  dorsale  où  des  facteurs 
d’ordre  purement  mécanique  s’opposent  au  dé¬ 
veloppement  normal  du  greffon. 

M.  Maffei  croit  au  rôle  biologique  du  greffon  ; 
celui-ci  est  le  résultat  soit  d’un  transport  de 
calcium,  soit  d’une  modification  circulatoire.  Il 
montre  qu’il  n’est  pas  indifférent  de  prendre  un 
greffon  autogène  ou  un  greffon  hétérogène  et 
présente  différentes  pièces  anatomiques  à  l'appui 
de  cette  thèse.  Il  en  déduit  que  l’opération  chez 
l’enfant  est  non  seulement  favorable,  mais  doit 
être  pratiquée  précocement.  Lorsqu’il  y  a  une 
destruction  des  corps  vertébraux,  la  greffe, 
quoique  amenant  la  guérison  du  foyer  tubercu¬ 
leux,  n’est  i^as  suffisante  jjour  empêcher  la  forma¬ 
tion  d’une  gibbosité  ;  l’opération  d’Albee  doit 
donc  être  suivie,  chez  l’enfant,  d’im  traitement 
orthopédique  complémentaire. 

Chez  l’adulte.  —  M.  Reclerc  (de  Dijon)  publie 
une  enquête  sur  ses  Résultats  éloignés  dans  l’opé¬ 
ration  d’Albee  dans  le  mal  de  Pott  de  l’adulte 
{Presse  médicale,  28  oct.  1936).  Il  a  trouvé,  sur 
26  cas,  16  résultats  excellents  et  3  bons,  ce 
qui  donne  73  p.  1,00  de  guérisons  cliniques.  Parmi 
ses  opérés,  certains  avaient  repris  un  dur  métier. 

Mais  il  ne  faut  pas  dire  que  le  mal  de  Pott  est 
guéri  par  la  greffe.  Il  faut  continuer  à  immobiliser 
ces  malades  durant  longtemps,  et  d’autant  plus 
longuement  que  l’opération  aura  été  pratiquée 
plus  près  du  début.  En  tous  cas,  ce  traitement 
post-opératoire  ne  devra  jamais  être  inférieur  à 
un  an. 

R’étude  des  échecs  est  particulièrement  instrac- 
tive.  Chez  un  malade,  il  existait  avant  l’opéra¬ 
tion  des  troubles  compressifs,  et  quatre  ou  cinq 
vertèbres  étaient  atteintes.  Plus  souvent,  il  y  a  eu 
erreur  de  teelmique.  Enfin,  chez  d’autres  sujets, 
il  y  a  eu,  après  l’opération,  extension  du  foyer 
<  tuberculeux  aux  vertèbres  voisines.  Ces  mauvais 
résirltats  conduisent  l’auteirr  à  conclure  que  la 
greffe  est  une  très  bonne  opération  quand  seules 
deux  vertèbres  sont  atteintes.  Si  le  foyer  est  plus 
étendu,  les  chances  de  succès  .sont  plus  aléatoires. 

■  Autres  affections  vertébrales.  —  M.  Rœderer 
présente  un-  cas  d’ostéoohondrlte  vertébrale 
associée  à  une  fragilité  osseuse  congénitaie, 
ostéochondrite  de  la  cinquième  vertèbre  dorsale 
qui  évolua  sous  ses  yeux  pendant  quatre  ans.  Ra 
vertèbre,  en  pointe  acuminée,  se  dilata  peu  à  peu 
et  reprit  en  même  temps  son  opacité.  Re  diagnos¬ 
tic  de  mal  de  Pott,  posé  au  début,  était  manifes¬ 
tement  erroné.  Cette  fillette  présente  également  un 
S3mdrome  de  fragilité  oaseuse  congénitale  carac¬ 
térisé  par  divers  éléments  et,  en  particulier,  par 
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des  fractures  spontanées  des  membres  inférieurs 
qui  consolident  d’ailleairs  assez  rapidement.  l,a 
coïncidence  d'une  fragilité  osseuse  et  d’une 
ostéochondrite  vertébrale  ne  paraît  pas  avoir  été 
signalée  avant  cette  observation  {Soc.  péd., 
16  juin  1936). 

M.  René  Puig  (de  Lyon)  consacre  une  étude  au 
diagnostic  de  l’ostéoarthrite  vertébrale  mélito- 
coccique  qui,  on  le  sait,  au  cours  d’une  évolution 
qui  se  compte  par  mois  et  même  par  aimées  (nial- 
•  gré  certaines  opinions),  peut  simuler  le  mal  de 
Pott  à  s’y  méprendre,  d’autant  qu’on  peut  y  voir 
des  abcès  ossifluents.  Deux  faits  frappent  parti¬ 
culièrement,  à  la  lecture  des  observations  :  l’iiis- 
■  toire  clinique  de  la  maladie  e.st  faite  de  poussées 
douloureuses  successives,  coïncidant  ou  non  avec 
d’autres  manifestations  mélitococciques,  et  la 
ressemblance  considérable  des  lésions  ostéo¬ 
articulaires  avec  le  rhumatisme  vertébral,  la 
production  importante  d’ostéophytes.  Cette 
ostéite  se  distingue  du  mal  de  Pott  2>ar  la  pré¬ 
sence  de  signes  de  régénération  os.seuse  dès  le 
début  des  lésions  :  les  lésions  de  destruction 
marchent  de  pair  avec  les  lésions  de  cicatrisation. 

Trois  cas  d’ostéite  rachidienne  due  à  des  my¬ 
coses  vertébrales  différentes  (blastamycose,  acti¬ 
nomycose,  sjjorotrycho.se) ,  sont  publiés  j)ar 
MM.  Allenbach,  Zimmer,  jSIeyer  et  Sartory 
(Ret!.  d’orih.,  nov.  1936).  Les  auteurs  constatent 
qu’aucun  des  symiitôhies  cliniques,  .synqstômes 
d’ailleurs  différents  dans  les  trois  cas,  ne  permet 
d’affirmer  l’origine  des  lé.sions.  C’est  l’image  ra- 
diograpliique  qui  à  donné  l’éveil  ;  elle  montre 
une  sclérose  accentuée  des  os  attehits,  l’absence 
de  destruction  et  d’effondrement  aussi  impor¬ 
tants  que  dans  la  tuberculose  vertébrale,  la  pré¬ 
sence  de  foyers  de  destruction  limités  et  entourés 
d’une  coque  scléreuse. 

Dans  deux  cas  d’insuffisance  vertébrale  jjarti- 
culièrement  tenace  et  doulom-euse,  chez  deux 
jeunes  filles  que  rien  u’a  soulagées,  et  dont  les 
radiographies  étaient  absolument  négatives,  Gal- 
land  (de  Berck)  procéda  à  la  résection  sous-cutanée 
de  cinq  ou  six  apophyses  épineuses  et  obtint, 
quelques  jours  après  l’intervention,  une  dispari¬ 
tion  drr  S3Tidrome  douloureux  (Soc.  chirurg, 
Paris,  15  mai  193C). 

Dans  un  article  sur  la  scoliose  des  nourrissons 
M.  Haxrenstein  {Rev.  d’orth.,  juil.  1936)  rapi^eUe, 
que,  chez  l’enfant  en  bas  âge,  les  courbures  laté¬ 
rales  fixées  de  la  colonne  vertébrale,  ne  montrant 
ancmie  anomalie  dans  le  déveloi^pement  du 
squelette,  fommissent  néanmoins  une  partie  des 
scolioses  qui  se  voient  à  un  âge  plus  avancé.  On 
ne  saurait,  par  conséquent,  les  négliger.  L’auteur 
est  d’aiDcurs  assez  pesshuiste  en  ce  qui  concerne 
ces  scolioses  précoces,  fort  différentes  des  sco¬ 


lioses  rachitiques.  ÎSIous  avions,  jjor.soimellement. 
dans  des  articles  i>arus  sous  nos  deux  noms, 
montré  que  ces  scolio.ses  sans  malformations  vi- 
.sibles  étaient  souvent  i^lus  graves  de  luono.stic 
que  les  scolioses  avec  déformations  très  visibles 
(hémi- vertèbre,  par  exemple) . 

Divers  problèmes  cliniques  et  thérapeutiques 
des  malformations  congénitales  des  corpsjverté- 
braux  .sont  passés  en  revue  par  Richard  et  Dubau 
{Rev.  d’orth.,  nov.  i93()). 

Le  bassin.  —  Le  rôle  du  chirurgien,  dans  les 
arthrites  sacro-iliaques,  e.st  défini  jîar  Massart  et 
par  Herbert  (Aix-les-Bains  médical,  juillet 
1936).  Il  semble  que  celui-ci  ne  doive  entrer  en 
scène  qu’a2>rès  échec  de  la  cemture,  dont  celle  de 
iSIenell,  qui  n’est  lieut-être  jias  la  meillèure.  I.es 
indications,  dont  les  jfiiénoraènes  douloureux 
constituent  la  base,  sont  d’ailleurs  difficiles  à 
l>réciser.  Massart  emploie  une  grande  tarière,  et 
il  lui  suffit,  pour  creuser  le  canal  de  son  greffon, 
de  trois  petites  Incisions  :  une  médiane,  sur  la 
ligne  sacrée,  2)our  savoir  à  quelle  ^Drofondeur  se 
trouve  la  face  jjo.stérieure  du  sacrum,  et  deux 
latérales,  en  dehors  des  épines  iliaques  sujjérienrc 
et  jDostérieure.  L’immobilisation  doit  être  longue  : 
trois  mois  environ. 

Herbert  rajDpelle  l’üitervention  de5Ro3-le  (de 
S3^dne3^)  qui  bloque  d’arrière  en  avant  l’articula¬ 
tion  avec  deux  vis  d’os  de  bœuf. 

Graber-Duvernay  propose  le  forage  de  l’aiti- 
culation  sacro-iliaque,  .selon  le  procédé  utilisé 
l^our  le  forage  de  l’extrémité  du  fémur. 

M.  Vidal-H aquet  (Soc.  chirurgiens,  fév.  1937) 
imésente  l'observation  d’une  malade  de  trente- 
quatre-ans  chez  laquelle  il  a  iiratiqué  une  arthro¬ 
dèse  extra-articulaire  de  l’articulation  sacro- 
iliaque  droite  i)our  sacro-coxalgie’  avec  gros  abcès 
lombaire,  au  moyen  d’un  greffon  tibial  Au  bout 
d’un  mois,  les  douleurs  avaient  totalement  dispa¬ 
ru,  et  l’abcès,  sans  avoir  été  ponctioimé,  était 
complètement  résorbé.  Selon  l’auteur,  il  n’est  pas 
utile  d’immobiliser  dans  un  apiDareil  plâtré  ;  un 
décubitus  de  quatre  mois  suffit. 

MM.  Ingelrans  et  Decouix  (de  I.ille)  se  de¬ 
mandent  s’il  faut  intervenir  dans  les'disjonctions 
de  la  symphyse  pubienne  (if d'orih.,  nov.  1936) 
et  constatent  que  le  diastasis  a'  tendance  cà  la 
diminution  spontanée,  même  sans  traitement, 
que  la  persistance  de  la  lésion  iiJeut  être  indo¬ 
lore  et  conciliable  avec  un  excellent  ré.sultat  . 
fonctionnel. 

Le  membre  supérieur. 

L’épaule.  —  Dans  l’élévation  congénitale  de 
l’omoplate,  M.  Tavernier  (de Ly'on)  (Lyon  chirurg.. 
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avril  1936)  s’est  bien  trouvé  d’appliquer  un  pro¬ 
cédé  imaginé  par  M.  Nové- Josserand  pour  les 
épaules  ballantes.  Après  avoir  réséqué  les  pièces 
osseuses  d’union,  abaissé  l’omoplate  par  désinser- 
tion  des  muscles  rétractés,  il  libéra  la  quatrième 
côte  de  son  périoste,  la  sectionna  à  ime  dizaine 
de  centimètres  de  la  colonne  et  la  fit  passer  par 
l’orifice  creusé  à  la  partie  moyenne  de  l’omoplate, 
puis  sutma  le  bord  spinal  au  rhomboïde  et  au 
trapèze  pour  maintenir  la  côte  dans  le  trou. 

Dans  la  Presse  médicale,  MM.  Dacapère,  Mor- 
laas  et  Penal  (5  août  1936)  consacrent  un  mé¬ 
moire  à  la  péri-arthrite  de  l’épaule,  qui  en  elle- 
même  est  une  affection  bénigne,  mais  qui  est  la 
cause  de  troubles  pénibles  et  gênants  et  de  dia¬ 
gnostic  souvent  difficile. 

De  décollement  obstétrical  de  l’épiphyse  supé¬ 
rieure  de  l’humérus  est  l’objet  d’une  étude  im¬ 
portante  de  M.  laicien  Michel  dans  la  Revue 
d’ orthopédie  (mai  1937).  classiques  niaient 
l’existence  du  décollement  obstétrical,  ce  qui  pou¬ 
vait  se  comprendre  avant  l’ère  radiographique, 
mais  il  est  surprenant  que  des  auteurs  récents 
aient  adopté  cette  attitude,  meme  Broca  qui 
disait  qu’on  n’en  observait  plus  de  nos  jours.  Des 
auteurs  étrangers  —  italiens  particuhèrement  — 
reconnaissent,  au  contraire,  cette  entité  patliolo- 
gique.  Nombre  de  cas  doivent  être  confondus 
avec  la  paraly.sie  obstétricale  de  l’épaule, 

Iv’association  avec  d’autres  lésions  est  fré¬ 
quente.  D’ailleurs,  le  décalage  huméral  obstétri¬ 
cal  supérieur  doit  être  assez  rare  au  demeurant, 
et  la  difficulté  est  grande  de  préciser  le  diagnostic 
entre  le  décollement  épiphysaire  et  la  fracture 
diaphysaire. 

Da  consohdation  se  fait  entre  quinze  et  vmgt 
jours.  Des  séquelles  sont  fréquentes  et  impor¬ 
tantes.  Comme  traitement,  après  réduction,  il 
faut  maintenir  le  bras  dans  un  appareil,  en  atti¬ 
tude  de  «  garde  d’escrhne  »,  mais  il  sera  bon  de 
vérifier  radiologiquement  le-  résultat  obtenu. 

Si  le  diagnostic  n’est  fait  qu’après  la  première 
semaine,  il  faut  utiliser  la  réduction  douce  et 
progressive  par  traction  aux  poids.  Plus  tardive¬ 
ment,  'le  traitement,  uniquement  chirurgical, 
consistera  en  ostéotomie  de  dérotation  humérale. 

Sous  le  nom  de  luxation  inféro-interne,  Pétri- 
gnani  propose  de  désigner  un  type  relativement 
rare  de  luxation  traumatique  de  l’épaule  qui,  tout 
en  appartenant  à  la  variété  sous-glénoïdienne, 
se  rapproche  à  certams  égards  de  la  variété  anté- 
ro-mterne.  Il  est  caractérisé  par  ;  lO  Da  situation 
à  la  fois  inférieure  et  interne  de  la  tête  par  rapport 
à  la  cavité  glénoïde  ;  2°  le  blocage  de  la  tête  au- 
dessous  du  rebord  glénoïdien,  au  niveau  d’une 
perte  de  substance  constante  trochinienne  ;  3®  la 
solidarité  du  scapulum  et  de  l’humérus  avec  bas- 
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cule  du  bloc  capito-scapulaire,  bascule  qui  di- 
mhiue  ou  supprime  l’abduction  si  caractéristique 
des  luxations  sous-glénoïdiemies  classiques  ;  4®  la 
constance  d’une  fracture  de  la  grosse  tubérosité 
et  la  relative  fréquence  des  compUcations  ner¬ 
veuses  (cubital). 

Le  coude.  —  Des  fractures  de  l’épitrochlée,  plus 
rares  chez  l’adulte  que  chez  l’enfant  et  le  plus 
souvent  parcellaires,  sont  étudiées  par  M.  Si¬ 
meon  [Rev.  d’orth.,  juil.  1936),  qui  en  a  observé 
plusieurs  cas. 

Da  plus  fréquente  est  la  fracture  margmale 
mférieure  qui  correspond  à  l’arrachement  de  la 
surface  d’insertion  supérieure  du  faisceau  moyen 
du  ligament  latéral  mterne.  Aussi,  résulte-t-elle, 
en  général,  de  l’abduction  forcée  de  l’avant- 
bras  sur  le  bras.  Elles  guérissent,  très  souvent, 
sans  laisser  de  séquelles,  mais  le  traitement  appelle 
cependant  l’hitervention  (enclouage)  lorsque  le 
fragment  est  totalement  détaché.  Des  parcellaires 
guérissent  anatomiquement  et  fonctionnellement, 
sans  opération,  comme  souvent  l’a  dit  un  d’entre 

Une  anomalie  rare,  la  flexion  congénitale  de 
l’avant-bras  par  brièveté  musculaire,  est  signalée 
par  M.  I,ombard  (d’Alger)  Jievue  d’orthop., 
nov.  1936,  p.  674). 

L’avant-bras. 

Fractures  de  l’avant-bras  chez  l’enfant.  — 
Jacques  Deveuf  et  DIenri  Godard  ont  consacré  au 
traitement  de  ces  fractures  un  important  mémoire 
paru  dans  le  numéro  de  décembre  1936  du  Journal 
de  chirurgie. 

Deveuf  et  Godard  posent  en  principe  que 
toute  fracture  des  deux  os,  de  l’avant-bras 
doit  être  traitée  d’abord  par  des  méthodes  ortho¬ 
pédiques.  De  contrôle  de  la  réduction  sous  l’écran 
radioscopique,  le  maintien  d’un  écartement  des 
deux  os  de  l’avant-bras  soit  par  une  compresse 
graduée  (prmeipe  de  l’appareil  de  Nélaton),  soit 
par  un  fuseau  de  bois  inclus  dans  l’appareil  plâtré 
(comme  le  recommande  B  obier),  ont  amélioré  la 
proportion  des  succès  obtenus  par  la  réduction 
manuelle. 

Mais  soit  que  la  réduction  n’ait  pas  été  faite 
inimédiatement,  soit  que  la  disposition  anato¬ 
mique  de  la  fracture  (irrégularité  des  fragments, 
interposition  musculaire)  ait  empêché  une  bonne 
coaptation,  il  subsiste  un  certain  nombre  de  frac¬ 
tures  des  deux  os  de  l’avant -bras  pour  lesquelles 
mre  réduction  par  opération  est  nécessaire. 

Et,  dans  ce  cas,  une  fixation  des  fragments  est 
généralement  indispensable.  Deveuf  et  Godard 
conseillent  un  enchevillement  central  a-vec  un 
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fragment  d'os  prélevé  sur  le  sujet  lui-même,  au 
niveau  de  la  face  interne  du  tibia.  On  fait  suivre 
l’enchevillement  d’une  immobilisation  d’au  moins 
six  semaines  dans  un  appareil  plâtré. 

C’est  également  la  conclusion  de  l’étude  de 
seize  cas  d’enchevillement  intramédullaire  des 
fractures  diaphysaires,  simple  ou  composé,  de 
Laffitte  (de  Niort)  (Rev.  d’orth.,  mars  1937), 
montre  la  nécessité  de  juxtaposer  exactement  les 
•deux  fragments  et  de  les  maintenir  bien  accolés, 
et  aussi  de  bien  inunobiliser,  car  la  greffe  ne  saurait 
empêcher  seule  l’angulation.  Elle  est  utilisable 
surtout  à  l’avant-bras  et  à  la  jambe. 

Un  travail  récent  de  R.  M^aegelé  dans  le  Bulle- 
iin  chirurgical  des  accidents  du  travail  (avril  1937) 
résume  admirablement  cette  ciue.stion  de  l’en- 
elievillenient  par  greffon  osseux  dans  le  traite¬ 
ment  des  fractures. 

Cette  prothèse  peut  être  également  mise  en 
ceuvre  dans  le  traitement  des  pseud arthroses  ; 
une  contre-indication  absolue  est  l’âge  avancé  du 
sujet.  Les  contre-mdications  relatives  sont  :  les 
fractures  ouvertes  et  les  fractures  fermées  dont 
les  fragments  sont  taillés  en  longs  biseaux  ou  sont 
nmlti])les. 

Membre. 

Syndrome  de  Volkmann.  — •  La  rétraction  isché¬ 
mique  de  Volkmann  des  fléchisseurs  des  doigts 
(que  l’on  décrit  encore  trop  souvent  sous  le  nom 
de  paralysie  ischémique)  n’a  pas  encore  sa  patho¬ 
génie  nettement  élucidée,  malgré  les  intéres¬ 
sants  travaux  du  Congrès  français  d’orthopédie 
de  1935,  dont  nous  avons  donné  l’analyse  dans 
notre  revue  de  l'an  passé  (rapport  de  Massart, 
communication  de  Leveuf,  etc.). 

Tavernier  et  Dechaunie  ont  saisi  sur  deu-x  en¬ 
fants  de  huit  et  dix  ans  ces  lésions  initiales,  tout 
à  fait  analogues  à  celles  des  infarctus  viscéraux 
qu’avaient  mcriniinées  Mouchet  puis  Leriche.  La 
nécrobiose  a.  intéressé  simultanément  dans  les 
faits  de  Tavernier  et  Dechaunie  les  fibres  muscu¬ 
laires  et  les  filets  nerveux  (Soc.  de  chir.  de  Lyon, 
12  nov.  1936;  dans  Lyon  chirurgical,  janv.-fév. 
1937)- 

Dans  les  deux  cas,  la  perméabilité  artérielle 
était  conservée,  et  «  la  localisation  de  l’hifarctus 
à  la  loge  sous-aponévrotique  donne  rinipre,ssion 
qu’un  coup  de  vaso-dilatation  intense  a  mis  sous 
tension  cette  loge  ostéo-fibreuse  inextensible, 
écrasant  les  vaisseaux  et  interrompant  leur 
circulation  sans  qu’ils  soient  thrombosés.  Le 
point  de  départ  de  ce  réflexe  vaso-dilatateur 
pourrait  être  aussi  bien  une  lésion  de  l’artère 
ou  de  la  veine  humérale,  du  médian  que  le  foyer 
de  fracture  lui-même,  ou  enfin  une  compression 


directe...  Il  ne  faut  pas  chercher  uniquement  le 
premier  moment  du  syndrome  dans  la  lésion 
artérielle...  »  Il  faut  donc  que  le  chirurgien  aborde 
le  foyer  traumatique,  réduise  la  fracture,  vérifie 
l’état  des  vaisseaux  et  des  nerfs  et  traite  leurs 
lésions. 

Un  peu  plus  tard,  à  la  même  Société  (ig  no¬ 
vembre  1936,  Lyon  clnrurgical  de  janvier-février 
1937).  Guilleminet  a  montré  qu’on  abusait  du 
nom  de  syndrome  de  Volkmann.  Il  faudrait,  selon 
Ini,  réserver  ce  nom  à  la  maladie  musculaire. 
Le  vrai  Volkmann  a  pour  substratum  anato¬ 
mique  un  infarctus  musculaire  sous  la  dépen¬ 
dance  d’un  trouble  artériel  (soulèvement,  ou 
contusion,  ou  rupture) .  Ultérieurement  des 
réactions  vaso-motrices  locales  aggravent  le 
travail  de  rétraction  cicatricielle  qui  aboutit 
à  la  griffe  des  flécliisseurs.  Cet  infarctus  a  été 
prouvé  par  Tavernier  et  Dechaunie. 

Quand  elle  existe,  la  lésion  musculaire  du 
Volkmami  est  définitive,  et  les  opérations  sur 
l’artère  (sympathectomie  ou  artériectomie)  ont 
des  chances  d’échouer  (faits  de  I.eriche,  de  Ihmck- 
Brentano,  de  Perrot,  de  Leveuf). 

A  côté  de  ces  formes  indiscutables,  il  y  a  de 
faux  VoUanaim  chez  des  sujets  qui,  comme  celui 
de  Guilleminet  (garçon  de  dix  ans),  ont  des  frac¬ 
tures  du  coude  avec  troubles  nerveux,  voire  même 
avec  des  lésions  artérielles.  Ils  peuvent  avoir  des 
griffes  souples  des  doigts.  L’infarctus  musculaire 
ne  se  produit  sans  doute  pas. 

Guilleminet  pense  qu’une  aptitude  spéciale  de 
certains  enfants  au  .spasme,  un  état  de  .spasmo¬ 
philie  peut  expliquer  les  conséquences  irrémé¬ 
diables  dans  certains  cas,  bénignes  dans  d’autres 
d’une  atteinte  artérielle. 

Plus  récemment,  à  la  même  Société  de  chirurgie 
de  Lyon  (3  décembre  1936),  W’ertheimer,  De- 
chaume  et  Frieh  ont  conclu  de  leurs  recherches 
expérimentales  que  des  infarctus  musculaires 
pouvaient  succéder  à  des  arrêts  de  la  circulation 
vemeu.se. 

La  main. 

Malade  du  semi-lunaire  (Maladie  de  Kien- 
bôok) .  —  Madier  et  Ségal  ont  communiqué  le  1 7 
février  1937  d  l’Académie  de  chirurgie  un  cas  de 
maladie  de  Kienbôck  bilatérale.  Au  poignet 
gauche,  on  pouvait  invoquer  un  traumatisme, 
mais,  en  prenant  pour  comparaison  un  cliché 
du  i)oignet  droit  qui  était  parfaitement  normal 
et  indolore,  on  a  trouvé  le  même  aplatissement 
du  semi-lunaire  avec  aspect  pommelé. 

Les  auteurs  croient  donc  que  le  rôle  du  trau¬ 
matisme,  soit  le  traumatisme  unique,  bnital, 
soit  les  petits  traumatismes  répétés,  n’est  pas  pri- 
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mordial.  La  «  luiiarite  »  est  luie  dystrophie  ossettsc 
j  réexistante  à  la  jracture,  si  celle-ci  se  produit. 

Albert  Mouchet  estime  que,  si  l’on  peut  invoquer 
dans  certains  cas  une  prédisposition  congénitale 
à  la  maladie,  dans  d’autres,  des  lésions  d'ostéo¬ 
myélite  larvée,  il  faut  admettre  dans  bon  nombre 
de  cas  (sinon  dans  la  plupart),  pour  le  lunaire 
comme  pour  le  scaphoïde,  que  la  jracture  est 
primitive  et  ta  malade  secondaire.  Seulement,  il 
s’agit  de  fissures  minimes  qui  échappent  à  l’exa¬ 
men  clinique  et  qui  sont  difficiles  à  voir  à  l’exa¬ 
men  radiographique,  si  on  ne  fait  pas  usage  d’une 

Iæ  12  mai  dernier,  à  l’Académie  de  chirurgie, 
Albert  Mouchet  rapporte  deux  observations  m- 
téressantes  conmiuniquées  par  M.  Dubau  (du 
Val-de-Grâce)  de  malacie  du  semi-lunaire,  où 
l’extirpation  de  l’osselet,  pratiquée  après  échec 
de  la  physiothérapie,  a  fourni  d’excellents  résul¬ 
tats.  Ce  traitement  radical  ne  doit  pas  être  utilisé 
précocement,  mais  il  e.st  le  traitement  de  choix, 
toutes  les  fois  que  le  traitement  conservateur 
(iimnobilisation  du  poignet,  bams  chauds,  dia¬ 
thermie)  laisse  sub.sister  des  douleurs  et  de  la  gêne 
fonctionnelle. 

L'arachnodactylie  est  un  syndrome  i.solé  par 
M.  Marfan  en  1896  sous  le  nom  de  dolichosténo- 
mélie  et  caractérisé  par  l’allongement  parfois 
démesuré  des  os  des  membres,  leur  amhicisse- 
ment  (aspect  arachnéen  des  mains  et  des  pieds), 
le  faible  développement  musculaire,  la  disparition 
de  la  graisse  sous-cutanée,  des  dysmoiqjhies  du 
rachis,  du  crâne,  du  thorax,  des  troubles  car¬ 
diaques,  des  lésions  oculaires  accentuées.  Deux 
cas  en  sont  présentés  par  MM.  Julien  Huber, 
J. -A.  Lièvre  et  Mme  Hector  (Soc.  de  pédiatrie, 
janvier  1937)  et  par  M.  Rœderer  (Soc.  de  pédiatrie, 
avril  1937).  l'S  premier  avait,  entre  autres,  des 
pieds  plats  très  marqués. 

M.  Marfan,  à  l’occasion  de  l’observation  de 
Rœderer,  dit  qu’il  pensait  qu’en  marge  de  cas 
aussi  complets  il  existait  des  formes  frustes,  type 
de  ces  jeunes  filles  d’a.siJect  gracile  qui  ne 
manquent  pas  d’élégance. 

Le  membre  inférieur. 

Deux  cas  de  paraplégie  obstétricale  du  membre 
inférieur  '  sont  signalés  par  M.  I,ance  (Soc.  de 
pédiatrie,  janvier  1937)  et  j^ar  M.  Hœrner,  Meyer 
et  Haimovici  (Réunion  pédiatrique  de  l’Est,. 
Bull.  Soc.  pédiatrie  Paris,  u“  6,  juin  1936)  qui 
paraissent  relever  de  deux  origines  différentes. 
L’enfant  de  M.  Lance  (présèntation  du  siège, 
mode  des  fesses)  semblait  attemt  d’un  .syndrome 
de  la  queue  de  cheval  par  étirement  ou  arrache¬ 
ment  radiculaire,  et  celui  de  M.  Hœrner  (dystocie 
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fœtale),  d’une  hémorragie  méningée  abondante 
qui  par.  compression,  d’une  part,  par  la  sclérose 
et  l’étranglement,  d’autre  part,  a  conduit  à  des 
lésions  graves  de  la  moelle.  Ce  deuxième  cas 
attire  l’attention  sur  l’apparition  plus  ou  mohis 
tardive  de  troubles  nerveux  dus  à  des  hémorragies 
ménhigées  et  sur  l’intérêt  du  repérage  ventricu¬ 
laire  dans  ces  cas. 

Hanche  ballante  paralytique.  —  Dans  un  cas  de 
ce  genre,  Boppe  a  remédié  chez  une  fillette  de 
six  ans  à  la  paralysie  complète  des  abducteurs  de 
la  hanche  en  fixant  au  grand  trochanter,  par  deux 
grosses  soies  n“  7,  le  grand  dorsal  en  arrière,  le 
grand  oblique  en  avant.  Dans  la  suite,  inmiobili- 
sation  plâtrée  pendant  quatre  semaines,  enhyqper- 
extension  et  abduction  de  30  degrés.  Dltérieirre- 
nient,  arthrorise  antérieure  du  pied  [Acad,  de 
chir.,  4  nov.  1936,  p.  1245). 

Quand  la  paralysie  est  bilatérale,  le  traitement 
est  excessivement  difficile,  écrit  M.  Schaap 
(d’Am.sterdam)  [Revue  d'orthop.,  sept.  i93(3), 
qui  étudie  exclu.sivement  la  question  au  point  de 
vue  de  l’appareillage.  Il  a  vu,  sous  l’influence  des 
mouvements  rendus  possibles  grâce  à  l’appareil, 
une  légère  récupération  des  muscles  attends 
de  paralysie. 

Dupuy  de  l'renelle,  pour  le  traitement  de  la 
hanche  flottante  [Congrès  de  chirurgie,  1936), 
propose  la  réfection  du  ligament  rond  et  com¬ 
prend  amsi  cette  intervention  :  il  fore  un  tuimel 
qui  traverse  le  col  du  fémur,  la  tête  fémorale  et, 
à  l’aide  d’une  instrumentation  .sjtéciale,  la  cavité 
cotyloïde,  puis  glisse  dans  ce  tunnel  un  robuste 
tendon  de  remie. 

Le  genou. 

Les  dérangements  internes  du  genou  étaient  à 
l’ordre  du  Congrès  international  de  chirurgie 
orthopédique  de  Bologne  (septembre  1936). 

I,es  rapporteurs,  MM.  Bragard  (Allemagne), 
Platt  (Grande-Bretagne)  et  Kalina  (Pologne) 
pensent  que  le  traitement  d’une  lésion  méniscale 
doit  être  avant  tout  conservateur.  Seuls,  MM.  Ma¬ 
thieu  (Paris)  et  Walls  (Argentme)  sont  partisans 
d’une  intervention  précoce,  mais  proclament  la 
nécessité  d’un  diagnostic  précis.  De  nombreux 
argumentateurs  sont  venus  apporter  le  fruit  de 
leur  expérienee,  en  ce  qui  concerne  la  recoimais- 
sance  d’une  lésion  méniscale  et  les  diverses  tech¬ 
niques  proposées  pour  l’intervention.  , 

En  général,  les  lésions  des  ligaments  croisés 
sont  peu  étudiées,  et  le  traitement  conservateur 
paraît  être  le  plus  fréquemment  envisagé. 

Kystes  des  ménisques  du  genou.  —  Les  obser¬ 
vations  de  kystes  des  ménisques  du  genou  se  mul¬ 
tiplient,  presque  toujours  au  ménisque  externe. 
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Desplas  et  Yovanovitch  en  présentent  un  beau 
cas  à  l'Académie  de  chirurgie,  le  i®''  juillet  1936. 
C’est  un  typede kyste  du  ménisque  externe, d’ori¬ 
gine  traumatique,  pour  lequel  Desplas  a  eu  recours 
à  une  méniscectomie  totale,  toujours  préférable, 
en  pareil  cas,  à  la  partielle. 

Malformation  congénitale  (en  disque)  des  mé¬ 
nisques  du  genou.  —  Middleton  (d’Édimbourg) 
attire  l’attention  dans  le  British  Journal  of 
Surgery  (octobre  1936)  sur  une  malformation 
congénitale  (disposition  en  disque  du  ménisque 
externe)  qui  produit  un  claquement  avec  ressaut 
dans  les  mouvements  de  flexion  et  d’extension 
presque  au  terme  de  leur  course. 

On  observe  le  fait,  quelquefois,  aussitôt  après 
la  naissance  ou  dans  les  premiers  mois  de  la  vie, 
mais  le  plus  souvent  dans  la  seconde  enfance 
ou  même  l’adolescence. 

Dans  là  première  enfance,  il  ne  faut  pas  opérer 
ces  genoux,  le  ressaut  disparaissant  souvent  de 
lui-même  dans  l’avenir. 

Middleton  a  trouvé  dans  les  cas  qu’il  a  oj)érés 
un  ménisque  externe  en  forme  de  disque  épais.si, 
à  cornes  i^l’antérieure  surtout)  élargies  et  recou¬ 
vrant  plus  ou  moins  complètement  le  plateau 
externe  du  tibia.  Le  disque  présente  souvent  une 
crête  oblique  en  avant  et  en  dehors,  partageant 
ainsi  le  ménisque  en  deux  versants. 

Tumeur  blanche  du  genou  de  l’enfant  et  de 
l’adolescent.  —  Jean  Calvet  étudie,  dans  une 
revue  générale  du  Journal  de  chirurgie  (nov.  1936), 
la  valeur  de  l’arthrodèse  du  genou  dans  cette 
tumeur  blanche. 

Il  en  voit  trois  grandes  indications  : 

1“  Les  formes  attardées  dans  leur  évolution  ; 

2°  Les  formes  récidivantes  ; 

30  Les  séquelles  (mobilité  réduite,  genou  angu¬ 
laire  simple  ou  complexe). 

II  donne  la  préférence  au  procédé  d’enchevillc- 
ment  transépiphysaire  de  Richard.  Quand  il 
existe  une  destruction  importante  des  épiphyses, 
il  faut  recourir  aux  procédés  extra-articulaires, 
tels  que  celui  de  Delahaye  (arthrodèse  fémoro- 
tibio-rotulienne) . 

Cinq  cas  d'ankylose  du  genou  de  diverses  causes, 
dont  une  seule  était  osseuse,  traités  par  arthro- 
plastie  sont  relatés  par  IMM.  Mocquot,  Boppe  et 
Courvoisier  {Revue  d’or/Ao/).,  mars  1937).  Ils’agis- 
sait  quatre  fois  d’adulte,  une  fois  d’un  enfant  chez 
qui  le  résultat  ne  fut  pas  bon.  La  technique  suivie 
chez  ces  cinq  malades  fut  celle  de  Putti,  et,  à  ce 
propos,  les  auteurs  déclarent  qu’un  des  temps 
capitaux  de  l’intervention  doit  être  l’allongeuient 
du  tendon  du  quadriceps.  Dans  un  cas,  le  délai 
fut  plus  court  que  ne  le  veut  la  règle  classique, 
après  la  cessation  des  phénomènes  inflanmiatoires. 


Il  faut  noter  les  lésions  d’arthrite  chronique  qui 
se  développent  dans  les  néarthroses. 

Fractures  transcotyloïdiennes  avec  luxation 
de  la  tête  fémorale. —  Joël  Mégnm  (d’Alger),  dans 
une  communication  à  l’Académie  de  chirurgie, 
rapportée  par  l’un  de  nous  (Albert  Mouchet),  le 
2  décembre  1936,  ajoute  aux  deux  t3’pes  bien 
connus  de  fractures  du  cotjde  associées  à  une 
luxation  de  la  tête  fémorale  ;  1  «  fractures  par  enfon¬ 
cement  avec  luxation  mtrapelvienne  de  la  tête  ; 
2°  fractures  du  sourcil  cotyloïdien  avec  luxation 
de  la  tête  au-dessus  du  cotyle,  un  type  beaucoup 
plus  rare  :  la  fracture  transcoiyloïdiennc  avec  té¬ 
lescopage  des  deux  fragments  entramant  l’effa¬ 
cement  de  la  cavité  cotyloïde  et  l’expulsion  de  la 
tête  fémorale  dans  la  fosse  iliaque  externe. 

Un  cas  de  luxation  pathologique  spontanée  de 
la  hanche,  coiimie  signe  hiitial  de  la  coxalgie,  est 
assez  rare.  Rœdcrer  (Soc.  chirurgiens,  juillet 
1936),  en  a  présenté  un  cas  indubitable  dans  une 
coxalgie  sus-cotyloïdienne.  La  hanche  fut  réduite 
et  le  demeura.  La  coxalgie  évolua  sous  une  forme 
assez  bénigne. 

L’artériographie  dans  la  luxation  congénitale 
de  la  hanche  a  été  employée  par  MM.  Leveuf  et 
Pierre  Bertrand  (Presse  «iéd/ffî/r,  20  mars  1937).  Ce 
procédé  peut  être  intéressant  pour  mettre  en  évi¬ 
dence  certaines  malformations  capsulaires  et,  de  ce 
fait,  guider  le  traitement  dans  une  certame  me.sure. 

MM.  Boppe  et  J.  Hécard,  dans  la  Presse  médi¬ 
cale  (26  déc.  1936),  à  propos  du  traitement  des 
pseudarthroses  du  col  du  fémur,  rappellent  qu’il  se 
résume  en  deux  modalités  ;  l’ostéosynthèse  par 
enchevillement  et  l’intervention  indirecte  de  sta¬ 
bilisation  de  la  pseudarthrose,  faisant  remarquer 
que,  si  rostéos}mthèse  donnait  toujours  de  bons 
résultats,  on  n’aurait  pas  besoin  de  recourir  à  la 
seconde. 

Fort  longuement,  au  cours  d’une  séance  des 
Journées  orthopédiques  de  Turin  (Société  franç. 
d'orthopédie),  le  professeur  Caméra  montre  les 
résultats  de  l’hitervention  qu’il  pratique  dans  Iqs 
inégalités  de  longueur  des  membres  qui,  on  le 
sait,  consiste  non  dans  l’allongement  du  membre 
malade,  mais  dans  le  raccourcissement  du  membre 
sain.  Il  a  pratiqué  80  raccourci.ssements  pour  des 
différences  de  longueur  variant  de  4  centimètres 
et  demi  à  1 7.  Presque  la  moitié  étaient  dues  à  des 
luxations  congénitales  de  la  hanche,  30  p.  100  à 
des  paralysies  infantiles,  20  p.  100  à  des  coxalgies. 
I,es  troubles  fonctionnels  qui  résultent  exclusive¬ 
ment  de  la  différence  de  longueur  disparaissent. 

En  ce  qui  concerne  la  luxation  irréductible, 
c’e.st  à  la  bifurcation  du  fémur  qu’il  fait  appel  ; 
ostéotomie  selon  la  technique  de  Momsen- 
Tavernier. 
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Arthrorises. 

MM.  H.  Iv.  et  Cliristiaii  Rocher  furent  chargés 
d’un  rapport  sur  les  arthrorises  dans  les  séquelles 
de  la  paralysie  infantile,  au  Congrès  international 
de  chirurgie  orthopédique  (Bologne,  septembre 
1936).  D’après  les  statistiques  recueillies  auprès 
d’iui  certahi  nombre  de  chirurgiens,  ces  auteurs 
divisent  les  techniques  en  trois  groupes  :  1°  Les 
arthrorises  par  butoir  extra-articulaire  ;  2°  les 
arthrorises  par  butoir  intra-articulaire  ;  3°  les 
arthrorises  réalisant  la  butée  au  tarse  par  des  ré¬ 
sections  plus  complexes. 

Ils  passent  en  revue  les  différentes  articulations 
arthrorisées,  ainsi  que  les  accidents  dont  la  butée 
peut  être  le  siège. 

La  discussion,  très  animée,  oppose  les  parti¬ 
sans  et  les  adversaires  de  cette  méthode  encore 
très  nouvelle.  Nombre  d'entre  eux  la  considèrent 
plutôt  comme  une  hitervention  complémentaire 
et  la  combinent  avec  l’arthrodèse,  en  ce  qui  con¬ 
cerne  le  pied. 

Quant  aux  techniques,  M.  Nové-Josserand 
(France),  par  satechniqued’arthrorise  postérieure, 
a  eu  87  p.  100  de  bons  résultats.  Quand  le  butoir 
se  résorbe  à  sa  base,  c’est  qu’il  y  a  eu  faute  de 
technique  dans  la  taille  du  lambeau  calcanéen. 
MM.  Dega  (Pologne),  Yovtcliich  (Yougoslavie) 
ont  eu  de  ;bons  résultats  par  leJJ  procédé  de 
M.  Nové-Josserand. 

M.  Caméra,  qui  la  considère  aussi  comme  une 
hitervention  complémentaire,  pense  que  l’arthro- 
rise  postérieure  doit  se  faire  sur  l’astragale. 
M.  Strocker  (Autriche),  pour  l’arthrorise  posté¬ 
rieure,  enfonce  mi  petit  greffon  tibial  dans  le  cal¬ 
canéum.  M.  Scherb  (Suisse)  prend  ses  greffons 
sur  le  trochanter,  mais  M.  Calendra  (Italie) ,  qui 
revendique  la  paternité  de  l’arthrorise,  pense 
qu’ü  vaut  mieux  prendre  la  greffe  au  niveau  de 
l’articulation  paralysée. 

Quant  aux  arthrorises  antérieures,  elles  sont 
très  recommandées  par  M.  Delitala  (Italie)  et 
par  d’autres  auteurs.  M.  Michel  (France)  s’étend 
sur  sa  teclmique  et  montre  les  bons  résultats  de 
cette  butée  astragalieniie  antérieure  à  lanibeau 
pédicule  antérieur.  Il  semble  que  le  butoir  doive 
moins  s’émousser. 

De  très  belles  butées  latérales  sous-malléo¬ 
laires  sont  présentées  par  MM.  de  Gaetano  et 
Del  Sarto,  ainsi  que  par  M.  Galeazzi  (Italie). 

Au  genou,  l’artlirorise  a  été  beaucoup  moms 
employée.  M.  Maffei  (Bruxelles)  lui  préfère 
l’arthrodèse  ou  même,  plus  simplement,  l’appa¬ 
reillage.  Seul,  M.  Deutschlander  (Allemagne) 
rappelle  qu’il  a  obtenu  des  résultats  heureux, 
dans  des  scnu  recurvatum  ]îaralytiques,  eu  trans¬ 
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férant  vers  l’arrière  le  fragment  inférieur  du  fé¬ 
mur,  après  ostéotomie  supracondyliênne. 

Aux  Journées  de  Turin  {Soc.  française  d'or¬ 
thopédie,  le  professeur  Ugo  Caméra,  dont  une  part 
très  importante  de  l’activité  orthopédique  a  été 
consacrée  au  traitement  des  difformités,  des  ca¬ 
rences  fonctionnelles  dues  aux  paralysies  et  parti¬ 
culièrement  à  la  paralysie  infantile,  insiste  sur  la 
nécessité  de  traiter  séparément  chacun  des  élé¬ 
ments  de  la  difformité  et  montre  ainsi  des  malades 
qui  ont  été  somnis  à  huit  ou  dix  interventions. 
H  a  associé,  dans  une  grande  variété  de  combinai¬ 
sons,  des  arthrorises,  des  arthrodèses,  des  téno- 
dèses,  des  transplantations  et  des  anastomoses 
tendineuses,  l’emploi  de  ligaments  artificiels 
et  des  ténotomies.  C’est  ainsi  que  les  arthrorises 
postérieures  et  antérieures,  qui  lui  paraissent  les 
opérations  majeures,  ne  sont  pas  employées  par 
lui  comme  interventions  isolées,  mais  plus  simple¬ 
ment  pour  rendre  plus  efficace  l’action  des  téno- 
dèses  ou  des  transplantations  tendmeuses. 

Iva  récente  Thèse  de  doctorat  de  Bordeaux,  de 
Christian  Rocher,  basée  .sur  dix-huit  observations 
du  service  du  professeur  Rocher,  met  au  poüit, 
d’une  façon  claire  et  méthodique  qu’on  ne  saurait 
trop  louer,  cette  question  des  arthrorises  dans  le 
traitement  des  séquelles  de  la  paralysie  infantile. 

Toute  une  partie  origmale  de  la  thèse  de  Chris¬ 
tian  Rocher  est  consacrée  à  l’étude  des  surfaces  de 
roulement  de  l’articulation  du  genou  et  de  l’arti¬ 
culation  tibio-tarsienne,  à  la  physio-pathologie 
de  l’articulation  paralytique. 

On  y  trouvera  un  exjDosé  de  la  construction  des 
arthrorises,  des  mdications  de  ces  opérations,  des 
divers  procédés  opératoires  et  de  leurs  ré,sultats. 


Le  pied. 

Dans  son  rapport  sur  le  traitement  chirurgical 
des  cals  vicieux  du  cou-de-pied  (Cowg.  français 
d'orthopédie,  oct.  1936),  M.  Padovani  conclut 
qu’il  convient  d’être  éclectique. 

•  Les.  opérations  reconstructrices,  telles  que 
l’ostéotomie,  sont  les  plus  recommandables  : 
ostéotomie  directe  dans  les  cas  récents  et  à  dévia¬ 
tion  latérale  pure,  résection  modelante,  dans  les 
cas  anciens,  o.stéotomie  sus-malléolaire,  rare¬ 
ment  indiquée. 

L’astragalectomie  sera  indiquée  surtout  dans 
les  fractures  anciennes  avec  ostéophytes  abon¬ 
dants  et  altération  des  cartilages  articulaires. 
L’indication  est  formelle  s’il  existe  une  fracture 
associée  de  l’astragale. 

L’arthrodèse  ou  la  résection  tibio-tarsienne 
sera  réservée  aux  très  graves  déformations  articu¬ 
laires  et  aux  cas  où  une  astragalectonfie  anté- 
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rieurementpratiquée  a  laissé  persister  des  troubles 
douloureux  marqués. 

A  propos  des  fractures  vicieuses  du  cou-de- 
pied,  signalons  encore  un  article  de  Patoir  (de 
I/ille)  {Rev.  d’orthop.,  mars  1937),  sur  le  traite¬ 
ment  de  ces  fractures  ;  il  rappelle  que  du  premier 
traitement  dépend  l’avenir  fonctionnel  de  l’arti¬ 
culation  et  préconise  la  position  anatomique,  qui 
a  de  gros  avantages  au  point  de  vue  résultats 
éloignés.  L’avenir  fonctionnel  du  pied  ne  dépend 
pas  absolument  de  la  réduction  anatomique,  et  il 
ne  faut  pas  précipiter  les  indications  d’une  inter¬ 
vention  sanglante  qui  reste  l’exception. 

Trois  cas  de  luxations  tibio-tarsiennes  sans 
fracture,  faits  très  rares  et  même  niés  par  Destot, 
et  qui  demandent,  sans  doute,  connue  méca¬ 
nisme,  im  diastasis  temporaire,  ont  été  vus  par 
Padovani  et  Robert  Judet  [Rev.  d’orthop.,  ]aiwier 
1937).  Deux  fois  ils  purent,  dans  un  bref  délai 
après  l’accident,  procéder  à  la  réduction  san¬ 
glante  et  à  la  fermeture  primitive  ;  une  autre  fois, 
ils  pratiquèrent  l’astragalectomie. 

Après  avoir  expo.sé  les  différents  procédés  de 
correction  des  déformations  osseuses  dans  le 
pied  talus  paralytique,  M.  Bertrand  {Rev.  d’orthop., 
mars  1936)  publie  la  description  de  sa  technique 
personnelle  :  double  résection  médio-tar.siemie  et 
sous-astragalienne  avec  rétropulsion  du  pied  et 
formation  d’une  butée  antérieure  scaphoïdieime. 

M.  Graffin  {Presse  médicale,  13  janvier  1937) 
décrit  un  procédé  qui  lui  est  personnel  de  traite¬ 
ment  ambulatoire  des  fractures  du  calcanéum 
qui  lui  a  donné  des  résultats  infiniment  meilleurs 
que  la  plupart  de  ceux  obtenus  avec  les  méthodes 
habituelles.  Pour  remédier  à  l’aplatissement  de  la 
voûte  plantaire,  il  s’efforce  de  faire  marcher  ses 
malades  dans  un  appareil  plâtré  à  chambre  libre, 
qui  rétablit  peu  à  peu  la  forme  anatomique  du 
pied. 

Dans  les  fractures  rares,  notons  cette  fracture 
de  l’angle  inférieur  de  la  grande  apophyse  du 
calcanéum  que  MM.  Hamant  et  Grhnault  décri¬ 
virent  dans  le  numéro  de  juUlet  1936  de  la  Revue 
d’orthopédie,'  e.t  dont  ils  virent  quatre  cas.  Le 
mécanisme  paraît  être  une  flexion  forcée  de  l’arti¬ 
culation  de  Chopart  dû  à  un  traumatisme  por¬ 
tant  sur  la  face  dorsale  du  pied.  Le  ligament 
calcanéo-cuboïdien  arrache  un  petit  fragment 
calcanéen. 

Un  kyste  essentiel  du  calcanéum  observé  chez 
un  enfant  de  quinze  ans,  présentant  des  douleurs 
au  voisinage  du  cou-de-pied,  sans  gonflement 
accentué,  domia  l’occasion  à  M.  A.  Sobel  {Soc. 
radiol.  médicale,  décembre  1936)  de  faire  l’exa¬ 
men  de  l’autre  pied.etl’auteur  constata  avec  .sur¬ 
prise  une  grande  cavité  kystique  ayant  évidé  l’os 
et  ne  donnant  lieu  à  aucun  symptôme.  Quelle  est 


l’origine  exacte  de  ces  kystes  ?  La  part  à  faire  à  la 
S}q)hilis  doit-eUe  être  étendue  ? 

HaUux  valgus.  —  A  la  Société  belge  d’ortho¬ 
pédie  (février-mars),  Hendrix  et  Kempeiieers 
étudient  la  pathogénie  et  le  traitement  de  Vhallux 
valgus.  Pas  d’hallux  valgus  sans  pronation  de 
l’avant-pied  et  supmation  de  l’arrière-pied,  qui 
sont  les  éléments  du  pied  valgus.  Telle  est  la 
cause  qui  met  le  jambier  postérieur  dans  l’inca¬ 
pacité  de  remplir  son  rôle  de  supmateur.  En  bref, 
l’hallux  valgus  est,  à  l’âge  adulte,  la  réponse  du 
pied  antérieur  au  valgus  de  l’adolescence. 

L’évolution  du  pied  valgus,  qui  conduit  à 
l’haUux  valgus,  est  encore  influencée  par  divers 
facteurs  :  troubles  statiques,  port  de  chaussures 
inadéquates,  etc.  Important  aussi  est  l’affaisse¬ 
ment  de  la  voûte  transversale  traiismétatar- 
sienne  (pied  étalé  antérieur),  qifi  aboutit  aussi  à 
la  formation  de  l'hallux  valgus. 

Cette  conception  pathogénique  jxistifîe  la 
critique  de  l’opération  de  Hueter-Mayo,  qui,  en 
enlevant  la  première  tête  métatarsieime,.  aug¬ 
mente  la  déficience  de  l’apprd  antéro-mterne  du 
jned,  tandis  que  l’opération  de  Hohmaim,  au 
contraire,  abaisse  cette  première  tête  métatar¬ 
sienne,  tendant  aüisi  à  corriger  la  supmation 
pathologique  de  l’avant-pied,  et  à  restituer  l’appui 
indispensable,  tout  en'  corrigeant  le  valgus  de 
l’hallux. 

Un  exposé  est  fait  d’une  semelle  orthopédique 
originale,  qui  n’a  pas  pour  but  d’être  un  support, 
mais  constitue  un  appareillage  actif  ayant  un 
effet  curatif. 

Au  cours  de  la  discussion  qui  a  .suivi,  Ver- 
brugge  a  confirmé  les  idées  qu’il  exposa  jadis 
dans  le  rapport  présenté  à  la  Société  belge  d’or¬ 
thopédie  ;  il  reste,  comme  Trêves,  partisan  de 
l’opération  de  Mayo,  tandis  qu’Husthix,  envi¬ 
sageant  surtout  la  subluxation  de  la  phalange  de 
l’hallux  sur  le  premier  métatarsien,  résèque,  en 
arrière  de  la  première  tête  métatarsieime,  un 
com  à  base  externe.  R.  Sœur  reprend  pour  son 
comiite  la  théorie  de  Stehidler  et  accorde,  comme 
Hohmami,  mie  grande  miportance  au  rétablisse¬ 
ment  de  l’appui  antéro-interne  du  pied.- 

Crâne. 

Fractures  du  crâne  chez  les  enfants.  —  D’une 
étude  communiquée  par  M.  Sorrel,  M“'<*  Sorrel- 
Déjerme  et  Gigon  à  l’Académie  de  chirurgie,  le 
10  mars  1937,  ^t  portant  sur  109  cas  de  fractures 
du  crâne  chez  les  enfants,  trois  faits  se  dégagent  : 

1°  Les  fractures  du  crâne,  convenablement 
traitées,  sont  relativement  assez  bénignes,  même 
si  elles  ont  présenté,  au  début,  des  symptômes 
qui  paraissent  fort  graves  ; 
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2«  Ces  fractures  guérissent  avec  une  curieuse 
rapidité  (huit  à  quinze  jours  d’hôpital)  ; 

3°  Elles  ne  laissent  que  fort  rarement  des  sé¬ 
quelles  importantes  (hémianoiJsie,  crises  convul¬ 
sives)  . 

L’étendue  du  trait  de  fracture  et  le  nombre  des 
irradiations  ne  sont  pas  en  rapport  avec  la  gra¬ 
vité  des  signes  cliniques. 

Les  modifications  du  pouls  constituent  im  signe 
capital  ;  le  pouls,  qui  reste  accéléré  et  en  même 
temps  faible  et  irrégulier,  doit  inspirer  rme  grande 
méfiance.  ■ 


UN  CAS  DE  VOLUMINEUX 
SYMPATHOME 
EMBRYONNAIRE 
DE  LA  RÉGION  PELVIENNE 
CHEZ  UN  BÉBÉ  DE  SIX  MOIS 

TRAITEMENT  RADIOTHÉRAPIQUE 

(Guérison  se  maintenant  depuis  deux  ans 
et  demi) 


A  côté  des  signes  neurologiques  mdiquant  sans 
discussion  i^ossible  la  nécessité  de  l’intervention, 
ü  faut  tenir  compte  de  signes  neurologiques  dis¬ 
crets,  tels  que  la  diminution  du  tonus  musculaire 
et  la  diminution  de  vivacité  du  retrait  du  membre. 

Les  modifications  pupillaires  sont  des  signes 
infidèles. 

L’intervention  est  inutile  dans  les  cas  où,  l’état 
de  choc  une  fois  dissipé,  on  voit  le  blessé  sortir 
pervà  peu  de  sa  torpeur,  en  même  temps  que  le 
pouls  se  rapproche  de  la  normale. 

Dans  tous  les  autres  cas,  mieux  vaut  intervenir  ; 
immédiatement,  s’il  existe  une  fractiure  ouverte 
ou  des  signes  neurologiques  importants  ;  dans  les 
trente-six  ou  quarante-huit  heures,  si  le  coma  per¬ 
siste  et  que  le  pouls  reste  accéléré,  et  sairs  tarder 
beaucoup  plus  si,  après  une  période  d’améliora¬ 
tion  apparente,  on  constate  la  persistance  d’un 
état  d’obnubilation  et  d’une  accélération  du 
pouls. 

Fèvre  (Acad,  de  chir.,  14  avril  1937)  accorde  . 
une  grande  confiance  au  signe  de  la  mydriase 
unilatérale. 

Organes  génitaux. 

Hypospadias.  —  Un  mémoire  de  Leveuf  et 
Godard  est  consacré  à  la  cme  de  l’hypospadias  ' 
par  une  plastie  scrotale  spéciale  (greffe  temporaire 
de  la  verge  sur  le  scrotum  (Jaurnal  de  chirurgie, 
sept.  1936),  qui  évite  une  cystostomie  préalable. 


le  P'  H.-L.  ROCHER 

(Bonleaux). 

Il  existe  deux  types  néoplasiques  communs 
aux  divers  segments  du  système  nerveux 
sympatliique  et  de  ses  paraganglions  : 

1°  Le  sympathome  embryonnaire  constitué 
d’éléments  plus  ou  moins  jeunes  analogues  à 
ceux  des  ébauches  embryonnaires,  ou  caracté¬ 
risé  par  la  présence  de  ro^ttes  et  de  fibrilles 
plus  ou  moins  différenciées  ; 

2°  Le  sympathome  ganglionnaire  ou  ganglio¬ 
neurome  caractérisé  par  la  présence  de  cellules 
ganglionnaires  jeunes  ou  adultes. 

Le  sympathome  embryonnaire  est  toujours 
une  tumeur  mahgne  — ■  il  a  été  longtemps  con¬ 
fondu  avec  des  sarcomes,  —  il  est  formé  de 
cellules  sympathiques  qui  n’atteignent  nulle 
part  la  différenciation  gangliomiaire.  Ces  cel¬ 
lules  restent  dans  certains  cas  à  l’état  de 
sympathogonies,  cellules-mères  du  sympa¬ 
thique,  dans  d’autres  cas,  elles  sont  plus 
évoluées  ;  ce  sont  des  sympathoblastes.  D’où 
les  deux  variétés  'de  sympathomes  embryon¬ 
naires  :  sympathome  sympathogonique  et  sym¬ 
pathome  sympai;hoblastique.  Notre  observa¬ 
tion  est  un  exemple  de  la  première  variété.  _ 

Nous  avons  eu  l’occasion  de  traiter  un  bébé 
atteint  de  sympathome  sympathogonique. 
De  telles  tumeurs  apparaissent  toujours  chez 
les  enfants  au-dessous  de  douze  ans,  et  surtout 
dans  les  toutes  premières  années.. 

L'étude  des  sympathomes  embryonnaires 
remonte  au  travail  d'Alezais  et  Peyron  à  la 
Réunion  biologique  de  Marseille  1907.  Signa¬ 
lons  la  thèse  toute  récente  de  P.  Bérard  (Paris, 
1930)  sur  les  tumeurs  commîmes  au  système 
nerveux  sympathique  et  aux  paragangHons, 
inspirée  par  Peyron,  et  dans  laquelle  on  trou¬ 
vera  une  étude  histologique  parfaite  et  une 
bibliographique  complète.  L’auteur  a  réuni 


ROCHER.  VOLUMINEUX  SYMPATHOME  EMBRYONNAIRE  553 


en  six  groupes  topographiques  les  différentes 
observations  de  S3'mpatliomes  de  la  tête  et  du 
cou,  du  thorax,  de  la  région  lombo-abdomi¬ 
nale,  des  capsules  surrénales  proprement 
dites,  du  bassin  et  cocc}"x,  du  sympathique 
périphérique. 

Dans  cette  ample  moisson  de  faits,  nous 
trouvons  une  observation  qui  se  rai^proche  de 
la  nôtre  :  celle  de  Pick  :  Phllette  de  deux  ans  et 
demi,  atteinte  de  troubles  de  la  miction.  A 
l’autop,sie,  tumeur  remplissant  le  petit  bassin 
et  issue  de  l’utérus.  Envahissement  des  gan¬ 
glions  rétro-péritonéaux  et  mésentériques,  du 
vagin  et  de  l’ovaire  droit. 

Dans  le  cas  que  nous  publions,  il  nous 
paraît  que  ce  .soit  la  chaîne  sjunpathique  pré¬ 
sacrée  qui  soit  le  point  de  départ  de  la  tumeur. 

Tout  acte  opératoire  radical  étant  impos¬ 
sible,  nous  nous  sommes  borné  au  traitement 
radiothérapique  :  le  professeur  Rechou  a 
obtenu  un  résultat  parfait  juscpi’ici,  dépassant 
toute  espérance. 

Un  examen  du  20  mai  1937  (deux  ans  et 
demi  après  la  biopsie)  montre  : 

i®  D’excellent  état  de  l’enfant  et  son  déve¬ 
loppement  normal  ; 

2°  D’absence  de  toute  tuméfaction,  soit 
extrapelvienne,  soit  intrapelvienne. 

Il  est  véritablement  intéressant  de  noter 
l’action  si  nette  de  la  radiothérapie,  la  tumeur 
était  inextirpable.  Ce  résultat  sera-t-il  défi¬ 
nitif  ou  encore  de  longue  durée  ?  D’avenir 
nous  le  démontrera  ;  mais  il  nous  a  paru  oppor¬ 
tun  de  rapporter  ce  fait,  car,  à  l’encontre  de 
l’opinion  du  radiothérapeute  et  des  chirur¬ 
giens  auxquels  cette  enfant  a  été  montrée, 
elle  était  considérée  comme  perdue.  Or,  elle 
jouit  actuellement  de  la  plus  parfaite  santé. 

Dernièrement,  Wendel  (Magdebourg)  dans 
le  Zentralblalt  /.  Chirurgie,  t.  DXIII,  janvier 
1936,  p.  8-11,  a  présenté  une  courte  étude  à 
propos  d’un  cas  de  sympathoblastonie  observé 
chez  une  fillette  de  six  ans.  Après  une  grippe 
suivie  de  parotidite,  l’enfant  présente  une 
tumeur  bosselée  et  dure,  occupant  tout  le 
côté  gauche  de  l’abdomen.  Des  signes  d’occlu¬ 
sion  inte,stinale  apparaissent  ;  le  gros  intestin 
est  comprimé  mais  non  envahi  (examen  radio¬ 
graphique).  D’examen  du  sang  démontre  une 
diminution  du  nombre  des  hématies  et  de  la 
teneur  en  hémoglobine,  une  leucopénie  modé¬ 
rée,  une  lymphocytose  accentuée. 


En  raison  des  phénomènes  d’occlusion,  l’in¬ 
tervention  montre  une  volumineuse  tumeur 
rétro-péritonéale  très  vasculaire,  fixée  à  la 
paroi  postérieure  du,  corps,  recouvrant  l’aorte, 
la  veine  cave,  le  rein  gauche  et  la  colonne 
vertébrale  ;  son  ablation  est  impossible  ;  on 
pratique  une  biopsie.  Des  accidents  d’occlu¬ 
sion  cessent. 

D’examen  histologique  révèle  l’aspect  ty¬ 
pique  du  sympathoblastonie  :  cellules  arron¬ 
dies,  en  rosettes,  et,  à  l’intérieur  de  celles-ci, 
fibrilles  fines  très  enchevêtrées  les  unes  dans 
les  autres.  Malgré  deux  séries  successives  de 
radiothérapie,  la  tumeur  continue  à  évoluer, 
les  signes  de  compression  médullaire  appa¬ 
raissent  :  névralgies,  paralj^sie,  rétention 
d’urine  ;  la  vessie  ne  peut  être  vidée  que  par 
sondage  ;  il  en  résulte  de  la  cj'stite  et  de  la 
pyélite.  D’enfant  meurt  cinq  mois  après  l’opé¬ 
ration,  sans  qu’on  ait  constaté  de  métastase, 
cliniquement  ou  radiographiquemeut. 

A  l’occasion  de  cette  observation,  Wendel 
rapporte  le  nom  des  auteurs  qui  se  sont  occu¬ 
pés  de  cette  question,  tout  en  faisant  remarquer 
qu’au  début  ces  tumeurs  ont  été  prises 
pour  des  sarcomes. 

Herxheimer,  en  employant  la  méthode  de 
Bielschowski,  a  montré  la  nature  exacte  de 
ces  néoplasies,  et,  en  1913,  il  en  comptait 
28  cas  dans  la  littérature  médicale. 

Wendel  croit  qu’îl  en  existe  actuellement 
une  soixantaine  de  cas  et  fait  un  exposé  histo¬ 
logique  rapide  de  ces  tumeurs  d’origine  sjun- 
pathique. 

Son  observation  était  intéressante  à  rap¬ 
peler,  étant  donnée  la  différence  d’évolution 
(malheureuse,  survenue  après  l’application  du 
traitement  radiothérapique)  avec  notre  petite 
malade,  dont  nous  donnons  maintenant 
l’observation. 

Observation.  —  Hélène  Ch...,  six  luoi.s,  origi¬ 
naire  de  la  Dordogne,  nous  e.st  présentée,  le  15  janvier 
1935.  par  son  médecin,  le  Di  Dagorce  (d’Excideuil) , 
qui,  depuis  huit  jours,  traite  l’enfant  pour  des  acci¬ 
dents  de  rétention  vésicale  ayant  nécessité  le  c.athé- 
térisme  vésical. 

A  l’occasion  d’un  toucher  rectal,  il  a  remarqué  qu’il 
existait  une  volumineuse  tumeur  dans  l’excavation 
pelvienne,  et,  ayant  fait  faire  une  radiographie  qui 
démontrait  une  légère  érosion  sur  la  lace  antérieure 
du  premier  corps  vertébral  sacré,  il  a  pensé  qu’il 
s’agissait  d’une  tumeur  d’origine  osseuse  ou  cartila¬ 
gineuse  qui  avait,  en  se  développant,  déterminé  le 
blocage  de  l'urètre  contre  le  pubis. 
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Cette  enfant,  jusqu’ici,  a  toujours  été  bien  por¬ 
tante  ;  elle  est  née  à  terme  :  l’accouchement  s’est  fait 
normalement.  I^es  parents  .sont  en  parfaite  santé  et 
ont  eu  un  autre  enfant,  actuellement  âgé  de  dix  ans, 
qui  est  normal. 

ha  rétention  vésicale  s’est  développée  sans  fièvre, 
pas  de  vomissements,  l’enfant  est  un  peu  coii.stipée  ; 
les  urines  sont  claires. 

A  l'examen,  on  constate  nue  volumineuse  tumeur 
dans  la  région  sous-ombilicale,  légèrement  reportée 
du  côté  droit  ;  on  en  saisit  mal-  la  nature  et  la  con¬ 
sistance. 

Nous  faisons  donc  immédiatement  le  toucher  rectal, 
et  notre  doigt  est  arrêté  par  une  tumeur  ferme,  de 
consistance  fibreuse,  '(lui  obstrue  toute  la  cavité 
pelvienne,  est  plaquée  contre  la  face  antérieure  du  ^ 
sacrum  et  vient  presque  en  contact  arec  la  face 
postérieure  ,du  pubis.  Le  doigt  enfoncé  dans  l’am- 
Ijoule  rectale  ne  peut  la  dépasser,  mais  on  a  l’im¬ 
pression,  par  le  toucher  bimanuel,  que  la  tuméfac¬ 
tion  que  l’on  constate  du  côté  de  la  région  sous- 
ombilicale,  au-dessus  du  pubis,  est  la  vessie  forte¬ 
ment  distendue.  Eu  retournant  cette  enfant  sur  le 
ventre,  nous  constatons  une  tumeur  sur  le  bord  droit 
du  sacro-coccyx  ;  elle  fait  saillir  la  peau  sans  adhérer 
à  sa  face  profonde.  Pas  de  modification  de  coloration 
des  téguments.  Ce  lobe  tumoral  présente  la  même 
consistance  que  la  tumeur  princi])ale  que  l’on  trouve 
dans  l’excavation  pelvienne,  et  il  se  continue  directe¬ 
ment  avec  elle.  Il  n’existe  pas  de  zone  de  fluctuation 
en  aucun  point. 

L’état  général  paraît  bon  :  l’enfant  n’est  pas  fati¬ 
guée. 

Immédiatement,  nous  pratiquons,  à  la  maison  de 
santé,  une  excision  d’une  partie  du  prolongement 
pelvien  postérieur.  La  dissection  des  téguments  est 
facile.  Nous  tombons  dans  un  plan  de  clivage  et 
enlevons  un  segment  ■  de  tumeur  qui  donne  absolu¬ 
ment  l’impression  d’un  fibrome  :  la  masse  est  uniforme, 
la  consistance  est  ferme,  la  coupe  est  gris  rosé  ;  la 
tumeur  ne  saigne  pas,  néanmoins  on  met  quelques 
points  de  capitonnage  au  catgut  pour  fermer  la  plaie 
cruentée  ;  on  suture  la  peau. 

Les  suites  opératoires  sont  aussi  simples  que  pos¬ 
sible  ;  réunion  per  primam. 

L’enfant  est  soumise  à  un  traitement  radiothéra¬ 
pique,  à  la  clinique  du  professeur  Rechou,  qui  nous 
a  communiqüé  la  note  suivante  :  «  L’enfant  a  subi 
i6  séances  de  radiothérapie  pénétrante,  du  i6  jan¬ 
vier  1935  au  4  mars  1935.  Les  séances  ont  été  faites 
à  peu  près  à  deux  jours  d’intervalle  ou  à  jours  passés. 
Les  régions  irradiées  ont  été  successivement  :  la  . 
partie  postérieure  du  bassin  et  la  partie  antérieure. 

«  Le  traitement  a  été  fait  à  l’aide  d’un  appareillage 
dit  <i  tension  constante  »  de  la  Compagnie  générale  de 
radiologie,  tube  dans  la  cuve  à  huile  ;  la  tension 
secondaire  était  de  180  kilovolts  ;  la  filtration  de 
2  millimètres  de  cuivre  plus  2/10  de  millimètre  d’alu¬ 
minium  ;  l’intensité  au  secondaire  de  4  milli  ;  la 
distance  anticathode  peau  45  centimètres,  avec  sur¬ 
face  d’irradiation  de  10  x  10  =  100  centimètres 
carrés. 

«  Il  a  été  fait  10  séances  postérieures  donnant  cha- 
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cune  au  Hammer  180  unités  Rœntgen,  soit  pour  cette 
surface  d’entrée  :  i  800  unités  Rœntgen. 

«  Sur  hi  face  antérieure,  même  surface  d’irradiatipir 
En  tout  six  séances,  représentant  i  080  unités 
Rœntgen. 

(I  La  dose  totale  reçue  par  la  petite  malade  s’est 
donc  élevée  à  2  800  unités  Rœntgen. 

«  A  la  fin  du  traitement,  la  tumeur  commençait  à 

«  l’as  de  troubles  généraux  ni  locaux.  » 

Entre  temps,  l’examen  histologique  de  la  biopsie 
nous  a  été  communiqué  par  le  Ilr  Bonnard,  que  jious 
remercions  très  vivement  : 

«  Il  s’agit  d’un  sympathome  sympathogouique, 
procédant  par  traînées  linéaires  de  cellules  et  par 
groupement  en  rosettes  au  sein  d’un  collagène  assez 
lâche.  Ces  rosettes,  caractéristiques  de  la  tumeur,  fjont 
constituées  par  une  couronne  cellulaire  entourant  un 
noyau  centralforméd’uiifeutragede  fibres  nerveuses.» 

Cetté  enfant  a  quitté  la  maison  de  santé  le 
Il  mars  1935,  et  déjà,  par  le  toucher  rectal, 
nous  constations  que  la  tumeur  paraissait 
moins  dure,  qu’elle  était  moins  volumineuse  ; 
la  cicatrice  opératoire  était  parfaite  ;  il  n’y 
avait,  notamment,  aucune  récidive  locale  au 
niveau  de  la  biopsie. 

ly’enfant,  pendant  son  séjour  à  la  maison  de 
santé,  a  fait  quelques  petits  accidents  de  bron¬ 
chite  et  n’a  plus  présenté,  depuis  le  jour  de  son 
admission  à  la  maison  de  santé,  de  phéno¬ 
mènes  de  rétention,  de  telle  sorte  qu’on  n’a 
plus  été  obligé  de  la  sonder. 

Cette  enfant  a  été  suivie  régulièrement  tous 
les  deux  mois.  On  note  à  chaque  examen  la 
diminution  progressive  de  la  tumeur;  en  juin 
1935,  le  toucher  ne  révèle  plus  aucune  tumé¬ 
faction  pelvienne. 

Une  radiographie,  que  nous  avons  faite  au 
début  de  septembre  1936,  montre  des  déjiôts 
calcaires  ou  des  ossifications  en  marge  de  la 
base  du  sacrum,  et  surtout  à  droite,  sur  le 
fianc  de  l’excavation  pelvienne. 

Ue  20  mai  1937,  l’enfant  nous  est  présentée  : 
état  général  parfait,  guérison  paraissant  totale, 
le  palper  abdominal  combiné  au  toucher  rectal 
démontre  la  liberté  totale  du  pelvis.  Ua  radio¬ 
thérapie  n’a  eu  aucune  conséquence  sur  le 
développement  du  bassin  ou  la  trophicète  des 
téguments.  La  radiographie  du  bassin  ne 
montre  rien  d’anormal,  sauf  une  masse  de 
calcification  ou  d’ossification  (déjà  mentionnée 
à  l’examen  de  septembre  1936),  mais  du  côté 
droit  seulement,  en  face  de  l’échancrure  scia¬ 
tique. 
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LE  BLOC  VERTÉBRAL 


Carie  RŒDERER 

Une  anomalie  rachidienne  peu  décrite  — 
partant  peu  étudiée  —  quoique  somme  toute 
assez  fréquente,  est  la  synostose  de  deux  ou 
plusieurs  éléments  vertébraux,  constituant  ce 
qu’on  désigne  vulgairement  sous  le  nom  de 
Bloc  vertébral.  Sa  pathogénie  est  fort  obscure. 
Disons  de  suite  qu’au  niveau  des  deux  seg¬ 
ments  extrêmes  de  la  colonne  elle  est  pour¬ 
tant  bien  comme,  mais,  en  dehors  de  ces 
régions,  elle  peut  être  à  l’origine  d’importantes 
erreurs  de  diagnostic.  C’est  à  ce  titre,  parce 
que  nous  avons  observé  quelques  unes  de  ces 
erreurs,  que  la  «  fusion  vertébrale  »  nous  a  par¬ 
ticulièrement  intéressé  au  cours  de  ces  derniers 
mois. 

A  la  région  lombo-sacrée,  l’assimilation 
totale  ou  partielle  d’une  cinquième  vertèbre 
lombaire  par  le  sacrum  (cette  fameuse  sacra¬ 
lisation  qui  se  traduit  par  un  syndrome  cli¬ 
nique  dont  on  a  un  peu  exagéré  l’importance) 
n’est  pas  autre  chose  qu’un  bloc  vertébral. 


c  7,  tandis  qu’à  gauche  il  n'existe  qu'un  seul  corps 
différenciable  par  la  présence,  à  droite,  entre  D  r,  très 
déformé,  et  D  3,  d’un  demi-corps  vertébral_  dorsal, 
avec  sa  côte.  Ces  anomalies  engendrent  une  forte  sco¬ 
liose  cervico-dorsale  à  concavité  gauche  avec  torsion 
de  la  colonne  sur  son  axe  et  courbures  de  compensation 
sus  et  sous-jacentes.  Cette  synostose  est  associée  à  la 
présence  d’un  lobe  azygos  type  A  de  Stibbe.  Cliché 
de  M.  J.  Jalet  (Alger)  (fig.  i). 

A  la  région  cervicale,  de  même,  la’'synostose 
dé  deux  vertèbres  représente  une  des  formules 


du  sjmdrome  de  Klippel-l'eil  —  la  réduction 
numérique  —  qui  peut  d’ailleurs  se  présenter 
avec  d’autres  modalités.  On  la  voit  étendue  à 
plusieurs  éléments  (fig.  i)  ou  limitée,  et  dans  ce 
cas  c’est  l’axialisation  de  la  troisième,  c’est-à- 
dire  la  soudure  de  la  deuxième  cervicale  avec 
la  troisième  qui  est  fréquente,  fia  fusion  de 
1.’ atlas  avec  l’occipital,  beaucoup  plus  rare, 
est  l’équivalent  de  la  sacralisation. 

Nous  ne  voulons  pas  revenir  sur  ces  faits 
qui  ont  fait  l’objet  de  tant  de  travaux. 

Beaucoup  plus  rares  sont  les  synostoses  des 
vertèbres  dorsales,  et  plus  rares  encore  celles 
des  vertèbres  lombaires. 


fia  fusion  vertébrale,  dans  ces  régions  dor¬ 
sale  et  lombaire,  peut  intéresser  la  totalité  de 
la  vertèbre  —  arc  antérieur  et  arc  postérieur  — 
ou  une  de  .ses  deux  parties  constituantes,  les 
corps  et  pas  les  arcs,  plus  souvent  les  arcs  et 
pas  les  corps,  ou  même  simplement  un  des 
éléments  de  la  vertèbre  ;  on  voit,  par  exemple, 
une  fusion  des  apophyses  épineuses,  plus 
rarement  des  apophyses  transverses. 

Ces  éléments  vertébraux  soudés  peuvent 
être  de  morphologie  normale  ou  bien  l’une  ou 
l’autre  de  leur  portion,  plus  ou  moins  impor¬ 
tante,  peut  être  frappée  d’agénésie.  On  observe, 
par  exemple,  aux  dos  ou  aux  lombes,  comme 
cela  se  voit  assez  souvent  au  cou,  la  soudure  de 
corps  vertébraux  de  hauteur  et  de  largeur  habi¬ 
tuelles,  coïncidant  avec  la  soudure  de  deux  arcs 
postérieurs  aplasiés.  Plus  fréquemment,  les 
corps  seuls  sont  soudés,  suivant  toute  leur 
surface  basale  ou  seulement  une  de  ses  parties, 
et  les  arcs  postérieurs,  parfois  très  peu  dévelop¬ 
pés,  restent  indépendants.  Parfois,  la  soudure 
ne  porte  même  que  sur  une  partie  d’un  de  ces 
éléments  :  la  partie  antérieure  des  corps  seule 
est  soudée  (cas  P.  Manque  et  Meyers-Palgen)  ou 
la  postérieure  seulement  (i^’'  cas  Sorrel),  ce 
qui  est  plus  rare.  On  a  cité,  exceptionnellement, 
ime  vertèbre  élargie.  Quelquefois,  l’agénésie 
d’un  segment  d’une  vertèbre  voisine  n’apparte¬ 
nant  pas  au  bloc  vertébral  a  été  citée. 

Une  des  formes,  depuis  longtemps  connue, 
de  soirdure  de  pièces  vertébrales  irrégulières 
a  trait  à  la  synostose  que  l’on  voit  si  souvent 
entre  une  hémi-vertèbre  interposée  entre  la 
douzième  vertèbre  dorsale  et  la  première  ver- 
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tèbre  lombaire,  ou  entre  les  deux  premières 
lombaires  et  un  corps  voisin,  généralement  ce¬ 
lui  de  la  vertèbre  sus-jacente.  On  ne  saurait 
passer  cette  anomalie  sous  silence,  comme  l’ont 
fait  plusieurs  auteurs  qui  ont  écrit  sur  les  blocs. 

Quand  deux  vertèbres  régulières  de  forme  et 
de  volume  se  soudent,  l’ensemble  prend  la 
forme  d’un  tambour.  Dans  ce  cas,  si  le  point  dé 
jonction  ne  se  voit  pas  sur  la  radio  de  face, 
on  dirait  une  seule  vertèbre  démesurément 
haute.  Souvent,  la  soudure,  qui  ne  se  voit  pas 
de  face,  est  visible  de  profil,  comme  sur  les 
sacrums  jeunes.  D’autres  fois,  de  face  comme 
de  profil,  on  ne  perçoit  aucunement  le  joint, 
et  même  on  peut  voir  des  lignes  trabéculaires 
'passer  d’une  vertèbre  à  l’autre.  Parfois,  la 
jonction  ne  se  voit  que  sur  la  moitié  du  corps 
et  pas  sur  l’autre. 

De  plus  souvent,  la  soudure  n’intéresse  que 
deux  vertèbres,  mais  on  a  vu  une  troisième 
vertèbre  soudée,  ou  toute  la  région  lombaire. 
On  a  même  compté  un  bloc  de  six  vertèbres. 


Bloc  vertébral  par  synostose  de  la  1'“  et  de  la  II"  ver¬ 
tèbres  lombaires  chez  un  grand  traumatisé.  Image 
radiologique  qui  a  d’ailleurs  été  attribuée  à  une  frac¬ 
ture  (fig.  2). 

Il  peut  arriver  aussi  que  deux  blocs  de  deux 
vertèbres  (jamais  de  plus  importants  à  notre 
connaissance)  soient  séparés  par  l’intervalle 
d’un  disque  sain. 


Juin  igjy. 

Qu’il  soit  fait  de  deux  ou  de  plusieurs  pièces, 
il  est  extrêmement  fréquent  que  le  bloc  ne  de¬ 
meure  pas  régulier,  comme  une  colonne  dont 
les  bases  de  tambour  resteraient  parallèles 
entre  elles,  mais  bien  qu’il  s’infiéchisse  en 
avant,  présentant  au  niveau  de  la  face  anté¬ 
rieure  une  longue  concavité  qui  s’inscrit,  le 
plus  souvent,  comme  une  courbe  régulière, 
mais  qui  —  parfois  —  peut  être  non  arrondie, 
mais  coudée  comme  un  tuyau  de  plomb.  Dans 
ce  cas,  quand  le  joint  est  visible,  on  se  fend 
compte  qu’il  existe  sur  une  ou  deux  vertèbres 
une  différence  de  hauteur  entre  la  face  anté¬ 
rieure  et  la  face  postérieure.  De  fléchissement 
paraît  être  particulier  aux  blocs  lombaires. 

Quelle  que  soit  la  forme  revêtue  par  la  con¬ 
cavité  —  courbure  ou  angle  —  dans  une  sy¬ 
nostose,  un  fait  a  frappé  tous  les  observateurs  : 
cette  face  antérieure  est  lisse,  sans  relief,  sans 
bavures,  au  niveau  des  soudures.  Sans  preuve, 
on  a  émis  l’hypothèse  que  le  grand  ligament 
commun  avait  —  par  sa  pression  —  opéré 
ce  nivellement  (Dahl).  Nous  pensons  simple¬ 
ment  qu’il  a  pu  servir  de  couvre-j  oints  limi¬ 
tant  les  constructions  osseuses  (fig.  2). 

Certains  ont  écrit  que  la  colonne  régulière 
et  droite  aurait  seule  une  origine  congénitale, 
tandis  que  la  forme  coùrbée  ou  coUdée  repré¬ 
senterait  l’aboutissant  de  soudures  acquises. 
Il  y  aurait  là  un  élément  de  diagnostic.  Mais  ce 
symptôme  n’a  aucune  valeur,  car  ce  qui  signe 
certainement  la  congénitalité,  c’est  la  coïnci¬ 
dence  avec  d’autres  anomalies  congénitales 
sur  les  vertèbres  soudées  :  agénésie  partielle, 
spina-bifida-ocGulta,  aplasie  du  sacrum  (Sorrel). 
Or,  ces  anoma|lies  se  voient  aussi  bien<dans 
la  forme  courbé  que  dans  la  forme  droite  des, 
synostoses. 

Parmi  ces  anomalies  associées,  il  en  est  une 
qui  a  été  signalée  dans  deux  observations  de 
Muller  et  qui  s’explique  fort  mal  au  point  de 
vue  pathogénique  :  c’est  l’alternance  des 
apophyses  transverses  de  chaque  côté  du  bloc 
vertébral. 

Autant  inexplicable  est  la  coïncidence  d’une 
spondylolyse  et  d’une  synostose.  Ce  phéno¬ 
mène  vraiment  paradoxal,  dont  la  ■  réalité 
n’est  pas  douteuse,  figure  au  sein  d’un  bloc 
de  trois  vertèbres  dans  une  radiographie  repro¬ 
duite  dans  notre  livre  récent  (i).  Nous  n’en 

(i)  P.  G1.ORIEÜX  et  C.  Rcbdérer,  La  spondylolyse  et  ses 
conséquences,  fig.  87,  p.  i  ig. 
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connaissons  pas  d’autres  exemples  (fig.  3). 

Il  existe  aussi  des  anomalies  congénitales 
à  distance,  dont  la  présence,  au  point  de  vue 
diagnostic  de  la  congénitalité  de  la  synostose, 
est  moins  démonstrative,  mais  que  l’on  peut 
néanmoins  retenir  comme  élément  de  possi¬ 
bilité  :  rachischisis,  lombalisation,  etc.  Mais  la. 
présence  d’une  treizième  côte  comme  anoma¬ 
lie  isolée,  ou  d’une  sixième  vertèbre  lombaire. 


Jiloc  vertébral  représentant  la  fusion  complète  de  trois 
vertèbres  :  XII"  vertèbre  dorsale,  iro  et  II”  vertèbres 
lombaires.  X)es  radios  multiples  ont  permis  de  cons¬ 
tater,  au  sein  de  ce  bloc  représentant  la  fusion  des  arcs 
postérieurs,  une  spondylolyse  non  douteuse,  ou  ne  la 
voyait  d’ailleurs  pas  sur  le  flanc  profil  figuré  sur  ce 
schéma  (fig.  3). 

ne  saurait  à  notre  avis,  en  raison  de  son  extrême 
banalité,  être  relevée  comme  argument,  ainsi 
que  certains  l’ont  fait. 

Rappelons  que  des  malformations  viscérales 
associées  à  des  synostoses  vertébrales  ont  été 
signalées  par  Apert  et  ses  élèves  (i)  et  par 
Grenet  (2).  Ra  coïncidence  de  malformations 
vertébrales  congénitales,  dont  des  synostoses, 

(1)  Apert,  Garnier  et  Vildé,  Malformation  cardiaque 
et  malformation  vertébrale  associées  (Soc.  pédiatrie 
Paris,  24  mai  1932,  fusion  2,  3  et  4  V.  D.). 

(2)  Grenet,  Mêmes  indications  bibliographiques. 
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avec  des  malformations  pulmonaires  a  été 
constatée  par  Zawadowski  et  par  Jalet  (3). 

Un  fait  très  intéressant,  au  point  de  vue  de 
l’étude  générale  de  la  pathologie  rachidienne, 
phénomène  d’ailleurs  habituel  d’adaptation 
de  la  morphologie  de  la  vertèbre  aux  charges 
statiques  qu’elle  supporte,  peut  se  constater 
dans  les  cas  de  bloc  coudé,  c’est  la  forme  bi¬ 
seautée  type  cinquième  lombaire  (face  anté¬ 
rieure  plus  haute  que  la  postérieure)  que  re¬ 
vêtent  les  vertèbres  sus  et  sous-jacentes  au 
bloc. 

De  même  origine  sont  des  déformations  plus 
sensibles  ;  si  la  courbure  n’est  pas  régulière 
en  avant,  mais  s’incline  un  peu  sur  le  côté,  par 
défaut  de  développement  latéral  d’un  corps, 
on  peut  voir  se  développer,  au-dessus  du  bloc, 
une  scoliose  statique,  comme  toutes  les  fois 
qu’il  y  a  défaut  d’horizontalité  d’une  base  ver¬ 
tébrale.  Ces  scolioses  sont  plus  ou  moins  im¬ 
portantes  selon  la  gravité  de  la  malformation 
inférieure.  Nous  en  avons  observé  une  extrê¬ 
mement  importante,  répondant  à  un  bloc  lom¬ 
baire  irrégulier.  Elle  fut  longtemps  suivie  par 
nous  et  nous  aurions  souhaité  la  greffer.  A 
l’inverse,  nous  avons  rassuré  récemment  une 
famille  sur  le  sort  d’une  scoliose  causée  par  un 
bloc  irrégulier  de  trois  vertèbres  dorsales  supé¬ 
rieures  qui  nous  semble  de  bon  pronostic. 

Ce  qui  est  plus  fréquent,  c’est  que  la  cour¬ 
bure  du  bloc,  en  avant,  s’accompagnant  de 
sailhe  postérieure  non  compensée  par  une 
agénésie  des  épineuses,  soit  l’origine  d’une 
cyphose  plus  ou  moins  marquée  ou  représente 
—  avec  ou  sans  c3q)hose  —  une  gibbosité  plus 
ou  moins  médiane. 

C’est  cette  saillie  ou  cette  cjqffiose  qui  cons¬ 
titue  la  cause  d’erreur  de  diagnostic  que  nous 
signalions  dans  les  premières  lignes  de  ce  tra¬ 
vail. 


En  raison  de  la  saillie  épineuse  ou  de  la  gibbo¬ 
sité  plus  ou  moins  arrondie,  c’est  avec  le  mal 
de  Pott  que  la  confusion  est  faite  le  plus  sou¬ 
vent.  Ea  famille  prétend  bien  qu’elle  connais¬ 
sait  cette  déformation  depuis  longtemps,  voire 
depuis  les  premières  années  de  la  vie,  que  celle- 
ci  ne  progresse  pas,  l’apparence  ne  manque  pas 

(3)  J-  Jaeet,  I,obc  azygos  et  malformations  costo- 
vertébrales  congénitales  {$oc.  d'électrologie  d’Alger  cl  de 
l’Afrique  du  Nord,  26  décembre  1936).- 
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quelquefcâs  d’être  impressionnante.  On'allègue 
l’absence  de  décoUement,  de  fuseau,  d'abcès, 
la  netteté  des  images,  l’opacité  normale^des 
corps  confondus,  le  défaut  de  eontracture, 
l’indolence,  le  bon  état  général,  mais  on  peut 
avoir  des  radiographies  douteuses,  se  trouver 
en  face  d’antécédents  bacillaires  avérés,  de 
coïncidences  pathologiques  qui  viennent  trou¬ 
bler  un  tableau  symptomatique  généralement 
réduit  à  sa  plus  simple  expression  :  la  constata¬ 
tion  d’une  petite  gibbosité.  Si  la  pression  révèle 
une  douleur,  fait  qu’on  a  signalé  dans  de  rares 
circonstances,  l’hésitation  peut  être  permise. 

Cette  douleur,  en  vérité,  nous  l’avons 
trouvée  dans  des  conjonctures  analogues  — 
grosses  anomalies  vertébrales,  puzzle,  hémi-ver¬ 
tèbre.  Elle  peut  se  produire  .  au  moment  d’une 
poussée  de  croissance  dans  le  segment  soudé 
lui-même  ou,  plus  vraisemblablement,  dans  son 
voisinage  immédiat  et  être  liée  aux  phéno- 
mèrœs  d’adaptation  que  cette  croissance  déter¬ 
mine  à  la  suite  du  déséquilibre  momentané 
qu’elle  a  produit. 

JSTous  avons  eu  l’occasion  de  revoir  récem¬ 
ment  une  femme  de  vingt-huit  ans  que  nous 
‘  avions  soignée  douze  ans  auparavant  pour 
un  mal  de  Pott  qui  avait  paru  authentique. 
La  radiographie  récente  de  face  qui  montre 
deux  vertèbres  dorsales  soudées  (Dz  E3)  et  la 
région  voisine  désorganisée  a  suscité  dans  notre 
esprit  un  doute  rétrospectif.  La  radiographie  de 
profil,  de  lecture  difficile  dans  cette  zone,  n’ap¬ 
porte  aucun  éclaircissement  complémentaire. 

Il  faut  d’ailleurs  ne  pas  se  laisser  influencer 
par  la  présence  d’une  gibbosité  et  déterminer 
soigneusement  la  cause  des  douleurs.  Dans  un 
cas  inédit  de  Turel  et  Graffin,  observé  dans  le 
service  Alajouanine,  une  scîatiqae  authentique 
était  attribuable  à  une  coxartkrie,  et  le  bloc 
vertébral,  pris  pour  im  mal  de  Pott  ancien, 
n’avait  aucune  part  dans  ce  symptôme.  Cette 
discrimination  n’est  pas  toujours  facile. 

Dans  une  autre  circonstance,  il  s’agissait 
d’un  bloc  lombaire  également  envoyé  à  notre 
consultation  pour  mal  de  Pott  et  qui’ne  put 
être  affirmé  qu’après  plusieurs  didiés  faits 
sous  des  incidences  variées. 

C’est  à  l’occasion  de  sîuiostose  d’hëmi-ver- 
tdaxe  que  le  diagnostic  de  Pott  —  plus  exacte¬ 
ment  de  Pott  à  forme  scoliotique  —  a  le  plus 
de  chances  d’être  posé  (i). 

(i)  Mouchet  et  Rœjierer,  iqa  scolioae  congénitale. 


iÇjJuin  igjy. 

Souvent,  c’est  l’ignorauce  seule,  une  mau¬ 
vaise  interprétation  des  faits  qui  sont  en 
cause,  cprome  dans  le  cas  de  ce  soldat  que  nous 
avons  présenté  dans  une  société  chirurgicale, 
il  y  a  quelques  années, et  qui  avait  un  puzzle 
delà  colonne  dorsale  supérieure  avec  des  synos¬ 
toses.  Tout  criait  «  l’anomalie  a,  y  compris  le 
nævus  pigmentaire  qui  en  est  si  fréquemment 
la  signature.  De  mal  de  Pott,  contrairement  à 
une  première  opinion,  il  ne  pouvait  être  question . 

Plus  rarement  on  a  pu  penser  à  une  simple 
cyphose  essentielle  de  l’adolescence. 

Le  diagnostic  qui  peut  avoir  une  grande 
importance  en  médecine  légale  est  celui  de  la 
fracture  vertébrale.  Dans  un  travail  que  nous 
présentions  au  Congrès  de  l’Association  fran¬ 
çaise  de  chirurgie,  où  l’on  étudiait  le  syndrome 
de  Kummell  Verneuil  (2),  nous  comparions 
deux  images  de  blocs  vatiébraux  coudés  vus 
de  profil,  l’un  certainement  dû  à  une  synostose 
congénitale,  l’autre  donnant  l’apparence  d’une 
soudure  et  résultant  de  la  pénétration  d’une 
vertèbre  — ■  la  même  que  dans  le  vrai  bloc  — 
chins  la  sous-jacente  à  la  suite  d’un  grave  trau¬ 
matisme.  Les  deux  clichés  étaient  nettement 
superposables. 

Dans  un  ordre  voisin,  le  diagnostic  d’un  bloc 


vertébral  peut  avoir  ungros  intérêt  pronostique  ; 
c’est  quand  ce  bloc  irrégulier  est  surmonté 
d’une  soohose  (fig.  4).  La  raideur  d’un  seg- 

Rapport  au 'Congrès  (.lis.  des  pédiatres  de  langue  fran¬ 
çaise,  lÿsa). 

(3)  Rcederer,  Quarante-quatüe  cas  de  traumaüsmes 
vertébraux.  Combien  de  KummeUî  (Cow-gris  Ass.  franç. 
chirurgiCj  isjp). 
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ment,  le  point  de  départ  brutal  de  l’inflexion, 
la  petite  gibbosité  médiane  souvent  associées 
peuvent  laisser  soupçonner  le  bloc  et  faire 
exiger  un  contrôle  radiologique.  Plusieurs 
grosses  scolioses  vues  par  nous  dans  ces  der¬ 
nières  années  (un  bloc  simple,  plusieurs  sy¬ 
nostoses  d’une  liémi-vertèbre)  relevaient  de  ce 
processus. 


En  ce  qui  concerne  la  production  de  ces  sou¬ 
dures  vertébrales,  on  en  e.st  réduit  aux  hypo¬ 
thèses. 

S’agit-il  d’une  segmentation  insuffisante  de 
la  période  membraneuse  ou  cartilagineuse, 
d’une  absence  congénitale  des  disques,  d’un 
arrêt  de  développement  (Drehmann),  d’une 
agénésie  du  disque  selon  le  mot  de  Mouric,  dans 
son  livre  sur  le  disque  intervertébral,  ou  au 
contraire  d’xme  ossification  qui  a  dépassé  la 
mesure  (r)  ?  Ea  question  n’est  pas  tranchée. 

Mettons  à  part  les  quelques  cas  où  des  irré¬ 
gularités  de  croissance  des  membres  ont  coïn¬ 
cidé  avec  des  blocs  vertébraux,  car  il  y  a  peut- 
être  lieu,  alors,  de  reporter  le  problème  au 
delà  de  simples  questions  d’ossification. 

Dans  les  cas  vulgaires,  l’anatomie  montre 
aussi  bien  tantôt  des  restes  de  disque,  tantôt 
une  absence  de  toute  trace  de  soudure  (2)  comme 
dans  le  cas  Souques-Blamontier.  Disons  en 
passant  que  Schmorl  et  Junghanns  ont  cons¬ 
taté,  à  la  coupe,  des  traces  de  disque,  alors  que 
la^  radiographie  laissait  croire  à  rme  conti¬ 
nuité  osseuse  absolue,  si  bien  que  Junghanns, 
dans  un  travail  récent,  se  demande  si  la  dispa¬ 
rition  du  disque  ne  serait  pas  secondaire  à  un 
défaut  primitif  d’articulation  vertébrale  ? 
Mais,  si  telle  est  bien  sa  pensée,  nous  ne  sau¬ 
rions  y  souscrire,  en  raison  des  cas  les  plus 
nombreux  où  seul  l’arc  antérieur  est  synostosé. 
D’autre  part,  si  l’ossification  du  disque  pou¬ 
vait  être  secondaire  au  défaut  d’articulation, 
on  devrait  voir,  parfois,  celle-ci  se  produire 
quand  l’articulation,  chez  un  jeune,  est  acci¬ 
dentellement  supprimée. 

Peut-être  est-ce  une  anomalie  des  vaisseaux 

(1)  Herbert  Junghanns,  Offene  Fragen  aus  dem  gc- 
biete  der  Wirbelsaulenentwicklung  und  der  Wirbel- 
saulenfehlbildungen  (Zeitschrift  für  Anatomie  u.  Ent- 
micklungsgeschichte,  5  h.,  1936). 

(2) ISoüQUES  et  Blamoniier,  Revue  neurologie,  1924. 
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'  qui  est  à  la  base  de  l’anomalie  d’ossification  ? 
Or,  l’étude  des  vaisseaux  siégeant  dans  les  ver¬ 
tèbres-blocs  n’a  pas  été  faite. 

On  peut  espérer  aussi  que  la  question  se 
clarifiera  lorsque  l’étude,  encore  incomplète, 
de  l’ossification  du  sacrum  aura  été  un  peu 
approfondie. 

Reste  à  savoir  si  les  blocs  vertébraux  ne 
peuvent  être  que  d’origine  congénitale  ? 

Que  la  plupart  le  soient,  la  présence  d’autres 
anomalies,  le  jeune  âge  de  la  première  décou¬ 
verte  ;  treize  mois  (3),  deux  ans  (4),  etc. 
l’affirment  sans  conteste. 

De  fait  même  qu’un  auteur  au  moins  à  notre 
connaissance,  Hueck  (5),  ait  pu  suivre  le  dé¬ 
veloppement  de  la  soudure  —  simple  pincement 
des  disques  aboutissant  dix  ans  après  à  deux 
blocs  osseux  —  n’est  pas  en  contradiction  avec 
l’idée  d’un  développement  congénitalement 
vicié,  puisque  l’on  voit  le  sacrum  ossifier  nor¬ 
malement  ses  disques  au  cours  de  la  croissance 
et  terminer  cette  opération  autour  de  quinze 
ans.  Il  s’agirait  donc,  dans  ces  cas,  de  l’exten¬ 
sion  à  la  colonne  lombaire  ou  dorsale,  d’un  pro¬ 
cessus  ailleurs  normal. 

Mais  plus  tard,  au  cours  de  la  vie,  une  fois 
l’ossification  terminée,  un  bloc  osseux  peut- 
il  être  réalisé  accidentellement  par  un  trau¬ 
matisme  ou  une  inflammation  détruisant 
le  disque  interposé  ? 

En  ce  qui  concerne  le  traumatisme,  notre 
opinion,  reposant  sur  des  milliers  de  cas  de  pa¬ 
thologie  vertébrale  suivis  et  tm  nombre  consi¬ 
dérable  de  radiographies  examinées,  ne  nous 
permet  pas  d’aflirmer  qu’une  synostose  puisse 
résulter  d’  «  un  traumatisme  soit  unique 
et  violent,  soit  minime  et  répété  »,  comme 
l’admettent  Manque  et  Meyers-Palgen  (6). 

Un  cas  de  Eeroy  (d’Angers)  (7),  pour  très 
intéressant  qu’il  soit,  ne  nous  paraît  pas  dé¬ 
monstratif  :  un  jeune  homme  de  quinze  ans, 
antérieurement  cyphotique,  cultivateur,  se 
livrant  prématurément  à  de  durs  travaux, 
en  quelques  mois,  soude,  de  la  dixième  ver- 

(3)  A.  Trêves,  Soc.  ■pédiatrie  Paris,  février  1929. 

(4)  R.  Ducroquet,  Soc.  pédiatrie  (Idem). 

(5)  Hueck,  Ein  Fall  vou  eigenartiger  Synostose  der 
Eendenw.  (Arch.  Orth.  u.  Vnf.  Chir.,  1931). 

(6)  P.  Marique  et  Meyers-Palgen,  Ee  bloc  vertébral 
lombaire  (Rev.  orth.,  juillet  1935). 

(7)  P.  Eeroy,  Cyphose  chez  un  adolescent  avec  ossifi¬ 
cation  des  disques  intervertébraux  (Revue  d'orthopg^ig^ 
u»  I,  1934). 
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tèbre  dorsale  à  la  deuxième  vertèbre  lombaire 
ses  corps  vertébraux  par  une  plage  osseuse  qui 
s’est  développée  à  travers  la  partie  antérieure 
du  disque.  Son  entourage  se  souvient  de  deux 
chutes  sans  gravité  au  cours  des  armées’ précé¬ 
dentes.  Même  en  admettant  la  réalité  d’une 
trabéculation  passant  d’une  vertèbre  à  l’autre, 
et  non  une  simple  superposition  d’ombres  ra¬ 
diographiques»  peut-on  vraiment  admettre 
que  le  traumatisme  ait  joué  un  rôle  ?  I/’épi- 
physite  ne  saurait-elle  être  seule  en  cause  ? 

Unique,  pensons-nous,  un  cas  de  Dahl  pa¬ 
raît  authentifier  l’hypothèse  d’une  étiologie 
traumatique. 

Quant  aux  autres  étiologies  acquises  qui 
ont  été  invoquées,  nous  pensons  tout  d’abord 
qu’il  faut  être  très  circonspect  et  n^admettre 
une  fusion  vertébrale  que  si  la  radiographie 
ne  laisse  aucune  place  au  doute.  On  nous  a 
montré  des  pseudo-synostoses  après  des  maux 
de  Pott. 

Kt,  cependant,  nous  croyons  que  de  vraies 
synostoses  —  tout  au  moins  partielles  — 
sont  possibles  dans  des  cyphoses  associées  à 
des  épiphysites. 

Lance  (i)  a  vu,  chez  un  malade,  deux  ans 
après  la  constatation  d’une  épiphysite  avec  cy¬ 
phose  dorsale  et  soudure  des  points  épiphy- 
saires  7,  8  et  9,  une  soudure  complète  de  ces 
trois  vertèbres  à  la  partie  antérieure. 

Peut-être  est-ce  à  cette  origine  qu’est  due 
aussi  la  soudure  des  cinq  lombaires  signalée 
sobrement  par  Sorrel  (a),  chez  une  femme  de 
cinquante  ans  ayant  souffert  des  reins  dans 
r'enfance  ? 

L’étude  de  ces  blocs/  vertébraux  soulève 
un  autre  problème,  celui  du  traitement.  Il  peut 
paraître  un  peu  ridicule  de  parler  de  thérapeu¬ 
tique  à,  leur  propos.  Mais  nous  envisageons  le 
cas  oÎL  un  bloc  découvert,  chez  l’enfant  menace 
de  déterminer  une  cyphose  ou  une  gjbbosité 
disgracieuse,  ou  encore,  s’il  est  irrégulier,  risque 
d’être  à  la  base  d’tuie  scoliose. 

Sorrel,  à  propos  d’un  cas  récent,  déclare 
devoir  s’en  tenir  à  faire  faire  de  la  gymnas¬ 
tique  orthopédique  et  repousse  l’idée  d’un 
corset,  alléguant  que,  cliez  des  enfants  atteints 

(i)  IiANCE,  Discussion  d’une  communication  E.  Sorrel, 
I,egrand-I.ambling,,  Nabert.  Deux  cas  d’àgénésle  des 
disques  et  dCs  corps  vertébraux  dorsaux  {Soc,  pidiatrie^ 
novembre  1935). 

(a)  Même  indication  bibliographique. 
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d’autres  anomalies  vertébrales,  il  n’a  pas  vu  la 
déformation  augmenter. 

Notre  avis  est  tout  dîfiérent,  dans  ce  cas 
d’espèce,  alors  qu’en  principe  nous  sommes 
plutôt  ennemi  du  corset. 

Une  expérience  déjà  ancienne  nous  a  appris 
que  certaines  de  ces  anomalies  vertébrales 
basses  :  les  puzzles  lombaires,  certaines  hémi¬ 
vertèbres  (pas  toutes),  quelques  agénésies 
partielles,  les  spondylolyses,  surtout  -  quand 
elles  ont  unilatéralement  lâché,  peuvent  brus¬ 
quement  s’effondrer..  Ih  eu  est  que  nous  avons 
soutenues  quelque  temps,  puis  abaudounées,  les 
croyant  fixées,  et  qui  ont  fait  alors  de  rapides 
aggravations. 

Par  contre,  nous  sommes  sûr  qu’à  condition 
d’y  mettre  tout  le  doigté  voulu  et  la  patiénee 
ou  peut  diriger  la  croissance  d’un  buste  asymé¬ 
trique. 

La  colonne  de  l’enfant  n’est  que  trop  mal¬ 
léable.  Conformément  à  ce  que.  l’on  voit  se 
produire  chez  certains  petits  qui  ont  longtemps 
porté  des  minerves,  nous  avons  réussi  à.  redres¬ 
ser  le  cou  d’une  fillette  si  tordue  que  certains, 
à.  la  Société  de  pédiatrie,  croyaient  à,  un  torti¬ 
colis  musculaire,  à  le  redresser  et  à  l’allougpr 
alors  que  sa  réduction  ntunérique  (avec  bloc 
de  plusieurs  éléments)  lui  engonçait  le  con  dans 
les  épaules. 

Si  bien  que  Ducroquet  eut  raison,  pensons- 
nous,  de  s’interroger  au  sujet  d’une  minerve 
dans  un  cas.  de  bloc  osseux  dorsal  haut. 

Gouttière  de  direction»,  la  nuit,,  corset  judi¬ 
cieusement  appliqué  le  jour  s’il  y  aundésaxe- 
ment  accentué,  compression,  de  la  gibbosité, 
si  elle  est  d’importance,  et  gymnastique  comnac 
adjuvant: — cette  gymnastique  orthopédique;  si 
délicate  à  nianier  —  telle  est  notre  conclusion. 

Exceptionnellement,  l’indication  d’une  greffe 
pouria  être  posée  en  cas.  de  blocs  très,  irrégu¬ 
liers  ayant:  entr^é  un  déséquilibre  important 
de  la  colonne  vertébrale,'  comme  dans,  une 
observation  que  nous,  nous  réservons  de 
publier. 


PARIS  MÉDICAL 


Le  Gérant  :  Georges  J.-B.  BAirj,lÊ;RE. 


7640-36.  —  Imprimerie  Crêté.  Corbeie. 


H.  CAMBESSÉDÈS.  —  LES  INFECTIONS  ÊBERTHIENNES  561 


LES  FORMES  ATTÉNUÉES 
DES  INFECTIONS 
ÊBERTHIENNES 
ET  LES  RAISONS 
DE  LEUR  ATTÉNUATION 

H.  CAMBESSÉDÈS 

ha.  variation  dans  1  eclielle  de  gravité  des 
maladies  infectieuses  est  un  fait  sur  lequel 
l’attention  a  été  attirée  dans  ces  dernières 
années.  Au  degré  le  plus  bas  de  cette  échelle  se 
situent  les  formes  larvées  qui,  par  degrés  dé¬ 
croissants  de  l’ensemble  symptomatique,  vont 
jusqu’aux  variétés  inapparentes  de  la  maladie. 
Toutes  ces  manifestations  frustes  des  maladies 
contagieuses  intéressent  au  plus  haut  point  la 
prophylaxie.  Ces  formes,  en  effet,  de  par  la 
pauvreté  de  leur  symptomatologie,  sont  souvent 
méconnues,  et,  du  fait  de  leur  peu  de  gravité, 
n’incitent  pas  le  malade  à  s’isoler.  Pour  cette 
double  raison,  les  individus  atteints  de  ce  genre 
de  maladies  constituent  des  agents  occultes  de 
propagation  des  maladies  autrement  dange¬ 
reux  que  ceux  qui,  touchés  par  la  maladie  nor¬ 
male,  sont  dépistés  et  isolés. 

A  vrai  dire,  pour  ce  qui  concerne  les  infec¬ 
tions  typhoïdiques,  la  connaissance  de  tels  faits 
n’est  pas  récente.  Elle  date  de  l’introduction 
des  méthodes  de  laboratoire  dans  le  diagnostic 
de  ces  infections.  C’est  une  notion,  en  effet, 
aujourd’hui  classique,  que  bon  nombre  d’in¬ 
fections,  jadis  étiquetées  typhoïdette,  fièvre 
muqueuse,  gastro-entérite,  embarras  gastrique, 
fébrile,  etc.,  ne  sont  que  de  petitçs  infections 
éberthiennes.  Il  est  même  permis  de  penser  que 
certaines  infections  passagères  qui  évoluent 
vers  la  guérison  avant  qu’aucun  diagnostic 
ait  pu  être  établi  peuvent  représenter  des 
formes  larvées  de  fièvre  typhoïde. 

Citons,  par  exemple,  le  fait  suivant  :  une  en¬ 
fant  de  six  ans  entre  à  l’hôpital  avec  une  tem¬ 
pérature  de  39°.  Ea  fièvre,  d’après  les  rensei¬ 
gnements  recueillis  auprès  des  parents,  n’a 
pas  été  bien  observée,  mais  ne  paraît  pas  re¬ 
monter  au  delà  de  deux  à  trois  jours.  E’examen 
ne  dénote  rien.  On  pense  à  un  état  grippal,  mais, 
au  cinquième  jour,  la  température,  bien 
qu’oscillante,  se'  maintient  entre  38°  et  39°. 
On  décidé  de  procéder  à  un  sérodiagnostic,  en 
N“  26.  —  26  Juin  1937. 


dépit  de  l’absence  de  symptômes  de  do- 
thiénentérie.  On  y  renonce  le  lendemain,  la 
température  étant  devenue  presque  normale  et 
l’aspect  de  l’enfant  étanttrès  satisfaisant.  Pour¬ 
tant,  le  surlendemain,  l’infirmière  chargée  des 
prélèvements  fait  une  prise  de  sang  à  la  petite 
malade  par  soi-disant  erreur  ;  soi-disant, 
parce  qu’elle  avouait,  par  la  suite,  avoir  fait 
délibérément  le  prélèvement  dans  la  pensée  que 
l’enfant  avait  une  de  ces  formes  discrètes  de 
fièvre  typhoïde,  dont  elle  avait  vu  maints 
exemples  au  cours  de  son  séjour  déjà  très  long 
dans  les  hôpitaux  d’enfants.  Ee  résultat  devait 
lui  donner  raison  :  le  sérodiagnostic  était  po¬ 
sitif  à  l’Éberth  au  250^. 

Aussi  bien  de  tels  exemples  pourraient  être 
multipliés.  Ea  question  est  de  savoir  s’ils  cons¬ 
tituent  quand  même  des  faits  d’exception.  Il 
semble  bien,  au  contraire,  que,  la  plupart  de  ces 
cas  passant  plus  ou  moins  inaperçus,  il  y  a  lieu 
de  penser  qu’ils  sont  relativement  fréquents 
et  qu’ils  jouent  un  rôle  fort  important  dans 
l’immunité  de  bien  des  sujets  exposés  plus 
tard  à  une  contagion  à  laquelle  ils  résistent. 

Si  tel  est  ce  rôle,  tout  ce  qui  peut  éclairer  la 
question  et  donner  les  raisons  de  ces  atténua¬ 
tions  de  maladie  peut  avoir  son  intérêt.  Nous 
voudrions  en  relater  quelques-unes.  On  sait 
que  ces  raisons  peuvent  être  rangées  en  deux 
chapitres.  Elles  peuvent  tenir,  en  effet,  soit  à 
la  plus  ou  moins  grande  réceptivité  des  indi¬ 
vidus,  soit  au  degré  plus  ou  moins  fort  de  viru¬ 
lence  du  germe.  Dans  le  irremier  ordre  d’idées, 
une  notion  nous  paraît  trop  peu  connue,  c’est 
celle  de  l’allergie  et  de  son  rôle  dans  la  défense 
de  l’organisme.  Des  travaux  de  ces  deridères 
années,  particidièrement  ceux  de  de  Ea- 
vergne,  ceux  de  Reilly  et  leurs  collaborateurs, 
ont  mis  en  évidence  le  rôle  de  ce  facteur.  Nous 
avons  personnellement  eu  l’occasion  d’insis¬ 
ter  dans  diverses  publications  (i)  sur  le  rôle 
de  cet  état  d’allergie  dans  la  défense  organique 
vis-à-vis  des  infections  de  la  série  Eberth. 
Nous  disons  de  la  série  Eberth,  car  cet  état 
n’est  pas  rigoureusement  spécifique  et  semble 
commun  à  des  germes  divers  intestinaux,  pa¬ 
rents  plus  ou  moins  proches  du  bacille  d’Eberth. 

(i)  Voy.  en  particulier:  Allergie  typhique.  Son  impor¬ 
tance  du  point  de  vue  de  l’hygiène  (I,.  Tanon  et  H.  Cam- 
BESSÉDÈS).  Congrès  de  V Association  pour  l’avancement  des 
sciences,  Nantes,  juillet  1935. 
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De  là  le  fait  que  la  réaction  allergique  n’a 
pas  pu  être  utilisée  dans  un  but  diagnostique.  Il 
semble,  sans  insister  sur  des  faits  qui  com¬ 
mencent,  à  la  suite  des  travaux  de  Reilly,  à 
être  de  plus  en  plus  solidement  établis,  que  les 
infections  intestinales,  en  laissant  pénétrer  des 
produits  de  lyse  à  travers  la  paroi  intestinale, 
impressionnent  ainsi  progressivement  l’orga¬ 
nisme  et  créent  l’état  d’allergie. 

Or  cet  état  correspond  à  un  processus  de  pré¬ 
munition. 

,  Des  travaux  de  l’hôpital  Claude-Bernard  il 
résulte,  en  efEet,que,  si  on  infecte  expérimenta¬ 
lement  un  organisme  par  injection  dans  le 
ganglion  mésentérique,  on  peut  arrêter  l’in¬ 
fection  si  on  vient  à  exciter  le  sympathique 
dans  l’heure  qui  suit.  Que  si,  au  contraire,  on 
laisse  passer  un  laps  de  temps  qui  paraît  être  de 
l’ordre  de  vingt-quatre  heures  environ,  toute 
excitation  demeure  sans  effet. 

On  saisit  ainsi  comment,  lorsque  des  germes 
viennent  à  sortir  de  leur  habitat  coutumier  et 
tendent  à  envahir  l’organisme,  celui-ci  peut 
déclencher  un  système  de  défense  qui  arrête 
l’infection.  Mais  il  restera  que  l’organisme, 
airrès  cette  première  alerte,  demeurera  sensi¬ 
bilisé  et  pourra,  lors  d’une  attaque  ultérieure, 
déclencher  plus  rapidement  ses  moyens  de 
défense  qu’im  organisme  neuf.  Ceci  est  le  propre 
de  l’état  d’allergie,  et  cet  état  subissant  des 
progrès  successifs,  lors  de  nouvelles  atteintes 
analogues,  apparaît  ainsi  lié  au  système  de 
défense  contre  les  infections. 

Mais,  si  l’organisme  sur  lequel  évolue  la 
maladie  est  pour  une  part  dans  la  gravité 
de  la  maladie,  le  germe  y  est  aussi  pour  beau¬ 
coup.  Da  variabilité  de  virulènce  des  microbes 
est  bien  coimue.  Depuis  que  le  laboratoire  de 
l’hôpital  Claude-Bernard  manie  des  échantil¬ 
lons  de  bacilles  d’Éberth  retirés  des  hémocul¬ 
tures,  l’extrême  variation  du  pouvoir  patho¬ 
gène  des  germes  est  apparue  de  façon'  très 
nette,  ainsi  que  le  parallélisme  étroit  qui  existe 
entre  ce  pouvoir  et  la  gravité  de  la  maladie 
humaine.  Il  n’y  a  rien  là  que  d’assez  naturel. 
Il  faut  toutefois  ici  éviter  une  cause  d’erreur. 
Cette  activité  pathogène  des  échantillons  divers 
de  germes  jusqu’à  présent  n’était  appréciée 
que  par  la  simple  déternimation  du  degré  de 
virulence  de  ceux-ci  pour  la  souris.  Or,  si  la  sou¬ 
ris  est  réceptive  vis-à-vis  du  bacille  d’Éberth, 
elle  est,  en  fait,  peu  sensible  à  son  poison  pro¬ 


toplasmique.  Et  il  se  trouve  que  celui-ci,  endo¬ 
toxine,  extrait  suivant  le  procédé  de  Besredka, 
paraît  bien  être,  en  réalité,  le  vrai  facteur  de 
gravité  de  la  maladie  humaine. 

D’expérience  montre  que  chez  des  animaux, 
tels  que  le  cobaye  et  le  lapin,  le  degré  du  pou¬ 
voir  pathogène  du  bacille  d’Êberth  marche  de 
pair  avec  l’activité  de  l’endotoxine.  Il  en  est  de 
même  vraisemblablement  chez  l’homme,  car, 
si  on  observe  que  les  bacilles  d’Eberth  isolés 
par  hémocultures  sont  détenteurs  d’une  en¬ 
dotoxine  d’activité  très  inégale,  on  constate 
qu’il  existe  un  rapport  évident  entre  l’impor¬ 
tance  du  pouvoir  endotoxique  des  germes  et  la 
gravité  de  l’infection  qu’ils  avaient  détermi¬ 
née  chez  le  malade. 

Mais,  cette  constatation  rappelée,  de  la  dif¬ 
férence  de  qualité  des  germes  dans  leur  pou¬ 
voir  pathogène,  la  question  demeure  de  savoir 
pourquoi  les  germes  divers  sont  ainsi  doués  de 
pouvoirs  pathogènes  si  variés.  Il  est  permis  de 
penser  que,  reversés  dans  la  nature  par  les 
individus  malades,  les  microbes  ont  un  pou¬ 
voir  pathogène  qui  va  en  décroissant  rapide¬ 
ment  et  qu’il  s’établit  ainsi  une  gamme  dans 
la  nocivité  des  échantillons  microbiens  que 
l’homme  peut  aller  y  puiser. 

Des  circonstances  qui,  au  cours  de  cette  con¬ 
servation  dans  la  nature,  peuvent  ainsi  atté¬ 
nuer  ou  augmenter  le  pouvoir  pathogène  ont 
été  étudiées  depuis  longtemps  par  des  auteurs 
les  plus  divers.  Sans  reprendre  aucunement  la 
question,  nous  voudrions  ici  rapporter  quelques 
conclusions  d’expériences  personnelles. 

Nous  avons  rapporté  ailleurs  les  conclusions 
d’une  expérimentation  sur  le  para  B  et  l’Eberth 
dans  les  milieux  naturels  :  terre,  eau  (de  mer  et 
de  Seine). 

Il  nous  a  été  ainsi  donné  d’observer  que  le 
para  B  conserve  sa  virulence  dans  ces  divers 
müieux  pendant  des  mois,  alors  que  celle  du 
bacille  d’Éberth  s’abaisse  très  rapidement  au 
bout  d’une  huitaine  de  jours  environ.  Il  y  a  là 
un  paradoxe  au  moins  apparent.  Il  semblerait, 
en  effet,  que,  s’il  en  est  ainsi,  les  infections 
humaines  à  para  B  devraient  être  plus  fré¬ 
quentes  que  celles  dues  au  baciUe  d’Eberth. 
Or,  des  chiffres  que  nous  avons  relevés  dans 
divers  laboratoires  et  dont  nous  avons  fait  la 
somme,  il  résulte  que,  à  ne  s’en  tenir  qu’au  résul¬ 
tat  des  seides  hémocultures,  on  trouve  la 
présence  du  para  B  dans  une  proportion  qui 
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n’atteint'pasle  tiers  de  celle  du  bacille  d’Éberth. 
Soit  dit  en  passant,  la  proportion  de  présence 
du  para  A  est  dans  cette  statistique  inférietire 
à  2  p.  100.  Ainsi,  il  y  a  grosso  modo  trois  fois 
plus  d’infections  à  Éberth  que  d'infections  à 
para  B  alors  que,  nous  le  répétons,  le  para  B 
vit  plus  aisément  dans  les  milieux  naturels 
où,  sans  cesse,  l’homme  peut  le  puiser.  Ce  para¬ 
doxe  ne  peut  être  expliqué  que  par  le  fait  d’une 
moindre  réceptivité  de  l’homme  vis-à-vis  du 
para  B  que  de  l’Éberth.  Il  est  probable  que  les 
souches  de  para  B  sont  nombreuses  dans  la 
nature.  Dégradées  à  la  longue,  ce  sont  elles  qui 
vraisemblablement  sont  les  agents  des  petites 
infections  humaines  passant  plus  ou  moins 
inaperçues.  Seuls,  certains  échantillons  à  pou¬ 
voir  pathogène  assez  fort  pourraient  détermi¬ 
ner  chez  l’homme  des  infections  évoluant  sous 
des  formes  apparentes. 

Parmi  les  conditions  de  conservation  natu¬ 
relles  qui  peuvent  exalter  la  virulence  défail¬ 
lante,  il  était  naturel  de  penser,  connaissant 
la  gravité  des  infections  ostréaires,  que  la  cul¬ 
ture  sur  huîtres  apporterait  tm  exemple  net 
de  cette  exaltation  de  virulence. 

On  sait  que  Courtois-Suf&t  et  Fr.  Bourgeois, 
Boisset  et  Teisonnière  ont  montré  que  la  fièvre 
typhoïde  d’origine  ostréaire  comportait  une 
mortalité  trois  fois  plus  grande  que  la  morta¬ 
lité  des  infections  éberthiennes  provenant  d’mie 
autre  origine.  S.  Costa,  R.  Hovasse  et  D.  Boyer, 
inoculant  200  miUions  de  bacilles  dans  la  masse 
viscérale  des  huîtres,  voient  succomber  ces 
mollusques  du  15®  au  19®  jour.  Ils  retrouvent 
les  germes  dans  l’hépatopancréas,  le  manteau 
et  les  branchies  et  concluent  à  ime  septicémie 
typhique  «  chez  l’huître  ». 

Or,  des  recherches  auxquelles  nous  avons 
participé,  il  résulte  que,  si  on  inocule  des 
souches  d’Éberth  à  pouvoir  pathogène  varié 
à  des  huîtres,  on  ne  constate,  après  plusieurs 
semaines  et  même  en  pratiquant  im  passage, 
aucune  modification  de  leur  virulence  et  de 
leur  pouvoir  toxique.  On  trouvera  le  protocole 
détaillé  de  l’expérimentation  dans  le  compte 
rendu  du  Congrès  d’hygiène  méditerranéen  (r). 
Celle-ci  comporte  trois  séries  d’expériences. 

Dans  la  première,  on  utilise  un  échantillon 
de  bacilles  typhiques  tuant  la  souris  en  qua¬ 
rante-huit  heures,  à  la  dose  de  o®®,6  par 

(i)  MarsdUe,  aeptembre  193a- 


voie  sous-cutanée  et  le  cobaye  en  dix-huit 
heures  par  voie  péritonéale,  à  la  dose  d« 
I  centimètre  cube  mais  ne  déterminant  au- 
cime  maladie  au  lapin  par  voie  veineuse,  à  la 
dose  de  2®®,5.  Il  s’agit  donc  de  germes  de  viru¬ 
lence  atténuée  avec  faible  pouvoir  endotoxique, 
qui  ne  tuent,  du  reste,  le  cobaye  par  voie  in¬ 
tracardiaque  qu’à  la  dose  de  o®®,8. 

On  inocule  le  21  janvier  ce  germe  dans  la 
masse  viscérale  de  six  huîtres  portugaises  et 
six  huîtres  plates  (Voy.  détaü  des  techniques 
dans  l’ouvrage  cité).  On  sacrifie  les  animaux  à 
intervalles  réguhers,  du  28  janvier  au  26  février. 
On  ensemence  les  viscères  divers  et  on  obtient 
des  colonies  pures  d’Êberth.  Inoculés  à  la  sou¬ 
ris,  ces  germes  ont  un  degré  de  virulence  in¬ 
changé  sur  leur  état  primitif.  D’endotoxine  a 
une  activité  identique. 

Dans  une  deuxième  expérience  conduite  de 
manière  analogue,  on  utilise  un  germe  plus  vi¬ 
rulent  avec  pouvoir  endotoxique  plus  grand 
(mort  du  cobaye  par  injection  intracardiaque  de 
O®®, 4  d’endotoxine),  et  on  constate  que  viru¬ 
lence  et  pouvoir  endotoxique  se  conservent. 

Dans  une  troisième  expérimentation,  on 
prend  un  germe  dont  le  pouvoir  pathogène 
est  notablement  encore  plus  élevé  que  celui 
des  autres  échantillons  (l’endotoxine  tue  le 
cobaye  à  la  dose  de  0®®, 02  par  inoculation  intra¬ 
cardiaque).  Da  constatation  demeure  identique. 

De  tous  ces  faits,  il  est  donc  permis  de  con¬ 
clure  que  dans  l’hüître  les  germes  conservent 
leur  vitaüté  et  leurs  propriétés  pathogènes, 
mais  qu’ils  n’exaltent  pas  celles-ci,  contraire¬ 
ment  à  ce  qu’il  était  loisible  de  penser. 

Il  demeure  toutefois  possible  d’imaginer  que 
certains  animaux  jouent,  dans  l’augmentation 
du  pouvoir  pathogène  des  germes  de  la  série 
Éberth,  un  rôle  que  des  faits  expérimentaux 
montreront  peut-être  quelque  jour. 

Pour  l’instant,  il  est  permis  seulement  d’affir¬ 
mer  que,  pour  de  nombreux  germes  dégradés 
que  recèle  la  nature,  le  retour  à  un  rôle  actif 
d’agent  de  maladie  humaine  se  fait  au  cours 
de  passages  successifs  sur  l’homme,  par  exalta¬ 
tion  progressive  de  la  virulence. 

Au  plus  bas  degré,  les  échantillons  micro¬ 
biens  parvenus  au  terme  extrême  de  leur  dégra¬ 
dation  et  détenteurs  d’une  endotoxine  d’action 
très  réduite  conditionneraient  les  formes  très 
discrètes  qui  restent  plus  ou  moins  méconnues. 
Mais  celles-ci  peuvent  être  la  source  de  conta- 
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iiiinations  d’individus  chez  qui  la  maladie 
s’affirmera  par  une  symptomatologie  plus 
précise.  Ainsi  dans  le  passage  d’homme  à 
homme,  par'  tme  progression  dans  l’intensité 
du  pouvoir  pathogène  d’un  germe  primitive¬ 
ment  plus  ou  moins  inofEensif,  pourront  surve¬ 
nir  des  cas  normaux,  voire  graves  d’infections 
éberthiennes. 

Il  nous  paraît,  en  tout  cas,  important  d’appe¬ 
ler  l’attention  sur  l’intérêt  qu’il  y  a,  lors  des 
études  épidémiologiques  au  sujet  des  infections 
de  cette  nature,  de  ne  pas  seulement  dépister 
la  présence  de  germe  dans  le  monde  extérieur, 
mais  de  procéder  à  l’étude  de  son  pouvoir 
pathogène,  en  particulier  de  son  pouvoir 
toxique  sur  le  lapin  et  le  cobaye. 

Par  ailleurs,  et  d’une  manière  générale, 
toute  recherche  sur  les  influences  susceptibles 
d’exalter  ou  de  diminuer  la  virulence  des 
germes  éliminés  par  l’individu  malade  et  re¬ 
versés  dans  la  nature  peut  comporter  un 
grand  intérêt  du  point  de  vue  de  la  prophylaxie 
des  infections  éberthiennes.  Nous  avons  désiré 
attirer  l’attention  sur  un  aspect  de  ce  problème. 


NOTES  CLINIQUES 
SUR 

LES  LÉSIONS  MÊNISCALES 
DU  GENOU 

M.  BELLIN  DU  COTEAU 

hes  «  lésions  méniscales  »  sont  d’ordre  très 
différent.  C’est  vraisemblablement  une  des 
raisons  pour  lesquelles  le  diagnostic  est  le  plus 
souvent  «  global  »,  le  diagnostic  précis  étant, 
dans  la  plupart  des  cas,  un  diagnostic  d’inter¬ 
vention. 

Il  nous  semble  que  la  clinique  est  cependant 
susceptible  de  foiunir,  sur  ces  lésions  un  cer¬ 
tain  nombre  d’enseignements. 

A  notre  avis,  la  clinique  permet  souvent  de 
différencier  trois  ordres  de  lésions  : 

1°  Pa  méniscite  ; 

2°  hes  luxations  méniscales  ; 

3°  I,es  déchirures  méniscales. 

A.  La  méniscite.  —  On  peut  distinguer 
deux  variétés  de  méniscite  ; 
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a.  La  méniscite  médicale. 

Cette  méniscite  est  relativement  fréquente 
chez  les  sujets  atteints  d’arthrite  chronique 
non  traumatique. 

Elle  est  en  général  perdue  dans  l’ensemble 
clinique  et  passe  volontiers  inaperçue  parce 
que  non  recherchée. 

Cependant,  elle  est  une  des  causes  les  plus 
eertaines  de  l’impotence  fonctionnelle  de  nom¬ 
breux  malades,  et  on  peut  la  considérer  comme 
constante  dans  les  genoux  déformés  et  qui,  par 
ailleurs,  comportent  des  productions  ostéo- 
phytiques. 

b.  La  méniscite  traumatique. 

Il  y  a  lieu  de  distinguer,  dans  la  méniscite 
traumatique,  deirs:  ordres  de  trauma  : 

1.  L’entorse  du  genou,  assez  importante 
pour  avoir  retenti  sur  le  ménisque.  —  J^a 
méniscite  apparaît  alors  comme  ime  séquelle  de 
l’entorse. 

2.  Le  petit  trauma.  —  Ce  petit  trauma  est 

le  plus  souvent  très  petit.  Fréquemment,  il 
résulte  d’une  marche,  en  général  prolongée, 
sm  im  sol  inégal.  L’appui  plantaire,  instable, 
détermine  dans  ces  conditions,  surtout  chez 
les  sujets  présentant  une  laxité  articulaire 
anormale,  un  certain  «  flottement  »  dans  le 
jeu  de  l’articulation  fémoro-tibiale,  et  le  mé¬ 
nisque  va  se  trouver  ainsi  contusionné  par  des 
percussions  réitérées  du  condyle  fémoral  sur 
le  plateau  tibial.  '  ' 

Cette  étiologie  de  la  méniscite  se  retrouve 
quand  im  interrogatoire  serré  fait  préciser  au 
malade  l’origine  de  sa  «  douleur  du  genou  ». 

Dans  l’tm  et  l’autre  cas,  méniscite  '«  médi¬ 
cale  »  ou  méniscite  «  traumatique  »,  la  symp¬ 
tomatologie  est  identique  :  douleur  siégeant 
au  niveau  de  l’interligne  articulaire  dans  la 
région  interne. 

La'  méniscite  externe  est  exceptionnelle. 
La  palpation  révèle  la  présence  d’ime  tumé¬ 
faction  répondant  exactement  à  l’interligne  : 
tuméfaction  allongée  dans  le  sens  antéro-pos¬ 
térieur  et  qui  donne,  au  palper,  une  sensation  de 
dtueté  qui4a  différencie  des  bourrelets  syno¬ 
viaux. 

B.  Les  luxations  méniscales.  —  L’origine 
de  la  luxation  méniscale  réside  dans  une  entorse 
immédiatement  accompagnée  de  blocage,  dont 
le  caractère  majeur  est  sa  réductibilité. 

Deuxième  signe  caractéristique  :  fréquence 
des  récidives  de  la  luxation  qui  se  produit  de 
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■plus  en  plus  souvent,  comme  cela  se  produit 
dans  la  luxation  récidivante  de  l’épaule. 

Ive  blocage  de  la  luxation  méniscale  est,  nous 
l’avons  dit,  facilement  réductible,  sous  réserve 
que  les  procédés  de  réduction  soient  correcte¬ 
ment  appliqués. 

Quand  il  s’agit  d’une  luxation  initiale,  la 
réduction  s’obtient  toujours  par  des  manœu¬ 
vres  de  douceur  et  de  temporisation,  analogie 
nouvelle  avec  la  luxation  de  l’épaule. 

Dans  les  cas  de  récidives,  la  réduction  de  la 
luxation  est  encore  plus  facile,  par  suite  de  la 
laxité  acquise  par  l’appareil  ligamenteur  et  de 
l'atonie  musculaire. 

De  même  que  la  luxation  récidivante  de 
l’épaule,  elle  est  alors  réduite  par  le  malade 
lui-même. 

C.  Désinsertions,  plicatures,  déchirures 
du  ménisque.  —  Nous  avons  réuni,  sous  la 
même  rubrique,  ces  différentes  lésions  ménis- 
cales,  en  vertu  de  leurs  caractères  communs  : 

Entorse  originelle  grave  ; 

Blocage  très  difficilement  réductible. 

De  ménisque  joue  ici  le  rôle  de  corps  étran¬ 
ger. 

Des  récidives  surviendront  sans  traunia  im¬ 
portant,  souvent  à  l’occasion  d’un  mouvement 
minime,  et  la  réduction  du  blocage  comporte 
toujours  des  difficultés. 

Quelques  enseignements  de  la  palpa¬ 
tion.  —  Da  palpation  du  genou  gravite  autour 
de  la  détermination  précise  de  l’interligne. 

Palper  de  l’interligne.  —  Cet  interligne  est 
toujours  perceptible,  même  lorsque  le  sujet 
est  observé  à  la  phase  initiale  du  trauma,  alors 
qu’existe  l’épanchement  hydarthrosique  ou 
liémarthrosique. 

Cette  palpation  doit  porter,  évidemment,  sur 
toutes  les  parties  accessibles  de  l’interligne, 
mais  être  particulièrement  soigneuse  au  niveau 
de  l’interligne  interne  où  se  rencontre  la  lésion 
méniscale. 

Il  faut  chercher  cette  lésion  très  en  arrière  ; 
beaucoup  plus  en  arrière  qu’on  a  tendance  à  le 
faire  en  général. 

A  part  cette  recherche  postérieure  qui  décèle 
la  méniscite  souvent  méconnue,  le  jralper  doit 
être  également  antéro-interne. 

Ce  palper  antéro-interne  vise  à  déceler  la 
luxation  du  ménisque,  dont  le  siège  le  plus 
fréquent  est  en  avant  et  en  dedans,  tout  contre 
le  bord  du  tendon  rotulien. 


De  palper  de  l’interligne  ayant  été  exécuté 
avec  soin,  restent  à  déterminer  les  caractères 
du  blocage. 

Appréciation  du  blocage.  —  Celui-ci 
existe  à  la  flexion  et  à  l’extension. 

De  blocage  le  plus  caractéristique  est  le 
blocage  à  l’extension,  <[ui  ne  peut  être  décelé 
que  si  le  sujet  repose  sur  un  ])lan  rési.stant  et 
horizontal. 

De  blocage  peut  être  absolu  ou  se  traduire 
par  une  réductibilité  relative,  en  quelque  sorte 
«  élastique  » 

C’est  le  cas  des  luxations  méniscales. 

Dans  les  désinsertions,  plicatures,  déchiru¬ 
res,  le  blocage  n’offre  pas  ce  caractère  d’élas¬ 
ticité. 

Il  est  réductible  au  même  titre  que  l’est  un 
blocage  par  corps  étranger  :  irréductible  jus¬ 
qu’au  moment  où  ledit  corps  étranger,  quit¬ 
tant  les  surfaces  articulaires  proprement  dites, 
se  loge  dans  une  région  tolérante. 

En  ce  qui  concerne  les  déchirures,  nous  avons 
observé  souvent  la  présence  de  lambeaux  adhé¬ 
rents,  véritables  corps  étrangers  pédicules  et 
qui,  suivant  leur  situation  du  moment,  sont 
ou  parfaitement  tolérés,  ou  déterminent,  tout 
au  contraire,  le  blocage  irréductible. 

Ces  notions  cliniques  n’envisagent  ici  '  que 
les  lésions  méniscales  proprement  dites. 

De  diagnostic  différentiel  doit  en  être  fait 
avec  des  affections  qui  ont  une  symptomatolo¬ 
gie  très  superposable  :  franges  ou  bourrelets 
synoviaux,  dont  beaucoup  sont,  à  l’heure  ac¬ 
tuelle,  considérés  comme  des  lésions  du  mé¬ 
nisque. 

Da  confirmation  de  nos  diagnostics  cliniques 
nous  a  été  fournie,  assez  souvent,  par  des  inter¬ 
ventions  chirurgicales  consécutives,  et  c’est 
pourquoi  nous  nous  sommes  cru  autorisé  à 
publier  ces  quelques  notes. 
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ÉDUCATION  PHYSIQUE 
A  L’ÉCOLE  PRIMAIRE 

Georges  ROSENTHAL 


Il  importe  avant  tout  que  soit  posé  très 
exactement  le  problème  que  nous  avons  à 
envisager  :  il  s’agit  d’une  part  de  s’appuyer 
sur  les  bases  fondamentales  de  l’éducation 
physique  et  sur  les  règles  générales  qui  en 
dirigent  l’application. 

Il  s’agit  ensuite  de  ne  jamais  oublier  que 
nous  avons  non  pas  à  traiter  de  l’éducation 
physique  de  la  jeunesse  et  de  l’adolescence, 
mais  que  nous  devons  envisager  l’éducation 
physique  d’enfants  de  quatre  à  douze  ans  et 
bientôt  à  quatorze  ans,  et  que,  par  conséquent, 
nous  sommes  à  l’âge  de  la  croissance  et  que 
nous  nous  arrêtons  à  la  poussée  de  la  puberté. 

Une  addition  sera  faite  pour  les  élèves  des 
cours  complémentaires. 

Il  s’agit  également,  en  nous  basant  sur 
nos  constatations  et  sur  nos  résultats,  d’établir 
comment  nous  pourrons  livrer  aux  éduca¬ 
tions  de  l’adolescence  une  enfance  saine,  en 
bonne  voie  de  développement  et  capable  par 
leur  santé  satisfaisante  viscéro-musCulaire  de 
se  prêter  à  la  culture  physique  de  grande  ligne 
et  de  grande  allure  qui  transformera  l’enfant 
sain  en  adolescent  robuste,  puis  en  adulte 
vigoureux,  en  le  faisant  pâsser  de  l’éducation 
physique  de  l’enfant  à  la  culture  physique  de 
l’adolescent,  avec  initiation  aux  sports  pour 
aborder  la  pratique  de  sports  que  les  sujets 
devront  conserver  jusqu’à  la  vieillesse  sans 
cesse  en  recul  devant  l’hygiène  viscéro-mus- 
culaire. 

Quelques  considérations  générales  pren¬ 
dront  place  en  fin  de  ce  rapport. 

Quelques  règles  générales.  —  L’éduca¬ 
tion  physique  a  comme  but  de  diriger  le 
développement  physiologique  et  normal  de 
l’enfant  dans  le  sens  de  la  santé.  N’est-il  pas 
surprenant  que  nos  Traités  de  médecine  (dont 
le  nombre  de  volumes  suivant'  le  progrès  et 
de  développement  des  notions  scientifiques 
continue  à  s’amplifier  d’année  en  année  pour 
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revenir  bientôt  aux  cent  volumes  du  Diction¬ 
naire  Dechambre),  ne  consacrent  pas  un  long 
chapitre  à  la  Santé.  On  peut,  cependant,  en 
donner  la  définition  suivante  :  la  santé 
réside  dans  l’accord  harmonieux  des  fonc¬ 
tions  organiques  conformes  aux  lois  de  la 
physiologie  en  absence  de  toute  lésion,  aiguë 
ou  chronique,  des  tissus  du  corps  humain. 

Il  ne  sulfit  donc  pas  qu’il  n’y  ait  pas  lésion 
ou  altération  d’un  tissu  ou  d’une  fonction, 
il  est  indispensable  que,  dans  une  synthèse 
de  solidarité  viscéro-musculaire  physiologique, 
chaque  organe  occupe  dans  la  communauté 
organique  la  place  qui  lui  revient,  et  cette 
place  seiilement,  en  bénéficiant  du  travail 
des  autres  organes  qui,  réciproquement,  béné¬ 
ficient  de  son  activité.  U’expression  de  soli¬ 
darité  viscéro-musculaire  physiologique  indique 
bien  la  mutuelle  dépendance  des  rouages  de 
l’être  humain.  Transposez,  si  vous  voulez, 
cette  notion  en  sociologie. 

Il  ne  faut  jamais  oublier  que  les  physiolo¬ 
giques  nous  enseignent,  de  Claude  Bernard 
à  Pawlow,  le  déclenchement  des  fonctions 
organiques,  et  l’endocrinologie  moderne  a 
bien  précisé  ces  processus  à  la  fois  si  précis,  et 
peut-être  actuellement  un  peu  trop  multiphés, 
qui  activent  le  château  de  cartes  de  notre 
activité  humaine. 

Qu’il  nous  soit  permis  de  donner  quelques 
précisions  sur  un  élément  bien  spécial  de  ces 
déclenchements  organiques,  qui  nous  remet 
dans  la  question  de  ce  jour. 

Nous  aurons  à  insister  sur  le  fait  que  la  con¬ 
ception  de  la  force  organique  schématisée  par 
le  gros  biceps  est,  d’accord  unanime,  absolu¬ 
ment  périmée  et  définitivement  condamnée. 

Le  développement  musculaire  est  surbor- 
donné  à  la  possibilité  respiratoire  et  à  la 
puissance  circulatoire,  mais  en  la  matière, 
chez  le  sujet  jeune,  il  est  rare  que  le  cœur 
ne  donne  pas  , satisfaction  ;  il  en  sera  tout 
autrement  dans  la  deuxième  pàrtie  de  l’exis¬ 
tence  humaine  que  nous  n’avons  pas  ici  à 
envisager.  Le  maximum  d’attention  doit  donc 
se  porter  sur  la  respiration.  Or  il  n’est  pas 
suffisamment  insisté  dans  nos  livres  actuels 
sur  la  part  considérable  qui  revient  à  la 
peau  dans  la  mise  en  train,  le  développement 
et  la  valeur  de  la  mécanique  respiratoire. 

Deux  faits  schéniatisent  et  démontrent  le 
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point  de  départ  cutané  du  besoin  respiratoire  ; 

lye  regretté  professeur  Mathias  Duval  (de 
Strasbourg  et  Paris)  aimait  à  rappeler  dans 
son  enseignement  que  dans  les  brasseries  un 
accident  assez  fréquent  à  cette  époque  entraî¬ 
nait  une  brûlure  diffuse,  quoique  légère,  de 
toute  la  peau.  P’ouvrier  atteint  perdait  alors  la 
spontanéité  de  la  respiration  par  suppression 
du  réflexe  cutané  bulbaire,  et  l’on  conçoit 
aisément  la  situation  effroyable  de  ce  malheu¬ 
reux  qui  devait  succomber  à  la  fatigue  ou  à 
l’apnée,  puisque  sa  respiration  devenait  uui- 
quement  une  fonction  volontaire  —  tout 
repos  était  suspendu. 

Vous  savez  également  que,  à  la  naissance, 
le  réflexe  respiratoire  se  déclenche  par  contact 
de  la  surface  cutanée  avec  l’air  atmosphé¬ 
rique,  et  les  accoucheurs  insistent  sur  les  dangers 
de  l’extraction  lente  du  fœtus,  tête  dernière, 
dans  la  présentation  dite  du  siège,  puisque  les 
premières  inspirations  peuvent  entraîner  l’as¬ 
phyxie  par  pénétration  intratrachéale  des 
sécrétions  maternelles. 

De  ces  notions,  il  résulte  qu’il  ne  peut  y 
avoir  de  jeu  vraiment  complet  de  la  respiration 
que  par  l’excitation  physiologique  de  la  peau. 
Concluez  alors  au  contre- jeu  des  exercices 
physiques  exécutés  avec  le  vêtement  de  ville 
sans  aération  cutanée  ?  Nous  y  reviendrons  en 
précisant  la  mise  en  œuvre  de  l’éducation 
physique  à  l’école. 

Ceux  d’entre  vous  qui  nous  ont  fait  l’hon¬ 
neur  de  suivre  la  série  de  recherches  que 
nous  avons  poursuivies  sur  la  gymnastique  et 
la  rééducation  respiratoire,  depuis  nos  articles 
inauguraux  de  la  Presse  médicale  (1904),  du 
Journal  de  physiothérapie,  du  Traité  des  mala¬ 
dies  de  l’enfance  de  Grancher-Comby,  s’éton¬ 
neraient  que  nous  n’appelions  pas  ici  l’atten¬ 
tion  sur  la  valeur  du  jeu  mécanique  de  la 
respiration,  en  particulier  sur  la  valeur  de  la 
respiration  nasale  et  sur  les  dangers  de  la 
respiration  buccale,  génératrice  des  atrophies 
du  thorax  et  cause  première  de  tuberculisa¬ 
tions. 

Nous  ‘répondrons  très  nettement  à  cette 
préoccupation  :  il  n’y  a  pas  de  santé  possible 
ponr  un  enfant,  s’il  n’a  pas  une  respiration 
nasale  avec  tous  ses  caractères,  rythmique, 
suffisante,  complète.  Da  condition  première  en 
est  la  levée  de  tous  les  obstacles  anatomiques 
à  la  respiration.  Cure  anatomique  d’abord. 
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cure  physiologicjue,  ensuite,  de  rééducation, 
restent  la  vérité  telle  que  nous  l’avons 
formulée  depuis  trente  ans  dans  une  loi 
actuellement  classique.  Mais  si  le  médecin 
de  l’école,  au  cours  de  ses  examens  régu¬ 
liers  des  enfants,  doit  veiller  attentivement 
au  jeu  physiologique  et  deinander  les  traite¬ 
ments  nécessaires,  nous  sommes  tout  à  fait 
opposés,  —  nous  y  reviendrons  souvent  dans 
cet  exposé,  ■ —  à  transformer  l’école  en  une 
clinique  médicale.  Tout  traitement  doit  être 
fait  au  dehors  :  nous  nous  permettrons  de 
rappeler  que,  depuis  nombre  d’années,  notre 
éminent  ami  le  professeur  F.  Demaître,  à 
l’hôpital  Dariboisièie,  a  bien  voulu  nous  confier 
une  consultation  d’enfants  qui  bénéficient  de 
la  physiothérapie.  Donc  le  médecin  des  écoles 
décèle  les  grosses  amygdales,  les  végétations 
adénoïdes,  la  glossoptose,  le  rachitisme.  Des 
traitements  médicaux  sont  faits  hors  l’école, 
qui  n’est  ni  outillée,  ni  organisée,  ni  mandatée 
pour  se  substituer  aux  hôpitaux,  dispensaires, 
ou  cabinets  médicaux. 

Est-ce  à  dire  que  nous  allons  nous  désinté¬ 
resser  de  la  série  des  enfants  de  santé  chance¬ 
lante  ou  compromise,  et  que  la  bienfaisante 
éducation  ph3'sique  négligera  les  enfants  des 
écoles  scoliotiques,  rachitiques  ou  pottiques, 
comme  actuellement  sont  négligés,  hélas  !  les 
dix  mille  enfants  aveugles  et  sourds-muets  ? 
Nous  aurions  horreur  d’une  telle  pensée.  Mais 
l’organisation  sanitaire  de  protection  de  l’en¬ 
fance  doit  être  méthodi([ue  et  générale.  Quel 
est  donc  le  domaine  ou,  plus  exactement,  la 
limite  du  domaine  de  l’école  ? 

Il  est  de  toute  évidence  que  le  malheureux 
enfant  aveugle  ou  sourd  et  muet  doit  être 
confié  à  des  établissements  spéciaux.  Nous 
avons  demandé,  soit  dans  des  réunions  de 
sociologie,  soit  au  dernier  Congrès  de  ifliysiothé- 
rapie  où  nous  avions  l’honneur  d’être  rappor¬ 
teur,  que  tout  enfant  aveugle,  tout  enfant 
sourd-muet  reçoive  la  protection  à  laquelle  il 
a  droit  et  ne  soit  pas  considéré  comme  un 
paria.  Dans  les  écoles  de  sourds-muets,  la 
question  de  la  re.spiration  prendra  une  place  de 
premier  plan,  car  la  gymnastique  respiratoire 
reste  la  base  de  la  prophylaxie  de  la  tuberculose 
chez  ces  petits  infirmes.  Dans  les  écoles  d’aveu¬ 
gles,  souvent  très  doués  pour  la  musique  par 
une  sorte  de  compensation  organique,  la  ryth¬ 
mique  Dalcroze  pourra  être  mise  en  œuvre  avec 
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certaines  précautions,  de  barres  parallèles  de 
direction  par  exemple.  » 

Iv’enfant  porteur  d’une  minerve  pour  mal  de 
Pott  sous-occipital  ou  d’un  corset  thoraco- 
abdominal,  lorsqu’il  est  cliniquement  guéri, 
fréquente  l’école  primaire  ordinaire,  il  ne  saurait 
recevoir  l’éducation  physique  avec  les  autres 
enfants  :  il  doit  bénéficier  d’une  éducation 
physique  individuelle  ou  par  petits  groupes,  car 
il  est  tout  aussi  intéressant  que  l’enfant  arriéré 
ou  anormal. 

Loin  de  nous  la  pensée,  d’ailleurs,  de  deman¬ 
der  quelque  diminution  que  ce  soit  de  l’intérêt 
porté  aux  «  arriérés  »  ou  retardés  psychiques. 
Là  aussi,  il  faudra  recourir  à  des  techniques 
spéciales  avec  surveillance  ,  plus  rigoureuse. 

Plus  délicat  est  le  problème  du  rachitisme. 
Cours  général,  gymnastique  spéciale  doublant 
le  cours  général,  cours  spécialisé  médico-péda¬ 
gogique,  voilà  la  solution  à  envisager  selon  la 
décision  prise  par  le  médecin  de  l’école  avec  la 
collaboration  du  directeru  de  l’école.  Il  est  à 
désirer  que,  dans  chaque  groupe  d’écoles,  soit 
fondée  rme  école  d’éducation  physique  qui 
réunirait  les  enfants  scoliotiques  ayant  besoin 
d’une  cure  particulière.  Seuls,  les  petits  scolio¬ 
tiques  peuvent  bénéficier  de  l’entraînement 
général.  On  sait  que  l’enfant  infirme,  anormal, 
déficient  du  cerveau  et  du  squelette  crée  un 
problème  d’autant  plus  important  que  sa  solu¬ 
tion  sera  suivie  de  nombreuses  récupérations. 

Notre  distinguée  collègue  des  écoles, 
nossier-Ardoin,  dans  tm  travail  récent  (i) 
auquel  nous  empruntons  au  cours  de  ce 
rapport  plus  d’un  renseignement  sur  le  fonc¬ 
tionnement  actuel  des  écoles,  est  extrêmement 
préoccupée  de  la  question  des  déviations  de  la 
coloime  vertébrale  des  enfants  et  de  la  nécessité 
de  la  gymnastique  corrective.  Elle  considère  que 
les  déformations  par  attitude  vicieuse  passent 
de  20  p.  100  à  50  p.  100  chez  les  enfants  de 
son  groupe.  Elle  réclame,  pour  lutter  contre  ces 
anomalies,  rme  organisation  de  classes  spécialés 
fonctionnant  sous  rme  surveillance  médicale 
sévère. 

D’après  rm  rapport  de  M.  Rey-Golbet, 
elle  établit  que  l’organisation  de  ces  classes 
coûterait  seulement  rm  budget  annuel  supplé¬ 
mentaire  de  168  000  francs  pour  la  Ville  de 

i)  VÉducation  physique  dans  les  écoles  primaires 
ou  la  Médecine  générale  i"  juin  1936). 
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Paris.  Citons  encore  sa  quatrième  conclusion 
(p.  158).  Elle  demande  : 

40  Création  d’une  organisation  de  gymnas¬ 
tique  corrective  à  l’école;  cette  organisation 
devant  comporter:  un  contrôle  médical  régu¬ 
lier,  des  leçons  faites  par  des  professeurs  spé¬ 
cialisés,  formés  à  cet  effet,  et  comportant  les 
mêmes  exigences  que  précédemment  en  ce  qui 
concerne  le  vêtement,  l’aération  et  le  nombre  des 
élèves. 

Voici  notre  opinion:  nous  sommes  convaincus 
que  les  altérations  légères  de  la  statique  ver¬ 
tébrale  sont  innombrables  :  elles  sont  dues  à 
l’utilisation  d’rm  matériel  scolaire  souvent 
inadapté  à  la  taille  des  enfants,  aux  mau¬ 
vaises  positions,  à  la  respiration  buccale,  et 
surtout  à  la  faiblesse  musculaire  des  enfants  à 
la  période  de  croissance,  comme  aux  hypotonies 
de  fatigue,  etc.  Peu  d’enfants  échappent  aux 
reproches  de  se  tenir  mal,  dont  la  colonne 
vertébrale  donnera  plus  tard  toute  satisfac¬ 
tion.  Nous  ne  croyons  donc  pas  que  l’école 
doive  s'’ orienter  dans  le  sens  d’une  gymnastique 
orthopédique,  alors  que  la  culture  physique, 
hélas  !  insuffisante  actuellement,  nous  don¬ 
nera  pleine  satisfaction. 

Quant  aux  cas  évidemment  assez  qembreux 
(mais  qui,  à  mon  sens,  restent  inférieurs  à 
un  pourcentage  de  lo  p.  loo),  je  continuerai 
à  les  envoyer  à  des  classes  spéciales  des 
hôpitaux  ou  des  gymnases  privés.  Il  faut 
être  reconnaissant  à  Dufestel,  bienfaiteur  de 
l’enfance,  d’avoir  créé  la  première  classe  de 
gymnastique  corrective  au  Gymnase  Jean- 
Jaurès  ;  il  faut  reconnaître  les  bienfaits  de 
la  Fondation  Lannelongue  qui  surveille,  à  ce 
point  de  vue,  sept  écoles  dans  le  14®  arron¬ 
dissement  de  Paris.  Les  Amis  de  l’École,  la 
Nouvelle  Étoile,  le  Dispensaire  Furtado-Heine 
ont  eu  des  initiatives  des  plus  fécondes,  mais,  je 
le  répète,  uné  anomalie  légère  disparaît  par  la 
gymnastique  bien  faite,  une  scoliose  au  début 
a  sa  place  dans  un  gymnase  spécial  ;  un  enfant 
atteint  de  scoliose  ou  cyphose  importante 
relève,  pour  la  gymnastique,  d’un  établisse¬ 
ment  médical  où  l’école  l’adresserai  Je  suis 
tout  à  fait  opposé  à  la  confusion  de  l’école  et 
de  l’établissement  médical.  Nous  ne  cesserons 
de  le  soutenir.  , 

Les  idées  directrices  par  l’ école  primaire . 
—  Le  problème  de  l’adaptation  de  l’exer¬ 
cice  physique  à  l’âge  de  nos  enfants  (quatre 
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à  douze  ans)  est  des  plus  difficile  à  faire  com¬ 
prendre  à  ceux  qui  ne  cherchent  que  l’ athlétisme  : 
il  est  trop  souvent  négligé.  N’avons-nous  pas 
vu,  dans  certains  magazines,  figurer  avec 
admiration  les  photographies  d’un  père  faisant 
exécuter  des  exercices  musculaires  à  des 
enfants  du  premier  âge.  Or,  sur  ce  point, 
notre  avis  est  formel.  Avant  l’âge  de  douze 
ans,  il  faut  discipliner  le  corps,  en  assouplir  les 
articulations,  en  activer  la  nutrition  et  savoir 
se  contenter  des  jeux,  des  rondes,  des 
courses,  en  évitant  simplement  tout  ce  qui, 
en  exagérant  le  développement  musculaire, 
serait  un  obstacle  à  la  croissance.  Ne  pas  recher¬ 
cher  une  hypertrophie  muscnlaire  qui  serait 
plus  nuisible  qu’utüe,  ne  pas  provoquer  une 
fatigue  nerveuse  qui  serait  la  manifestation 
d’un  surmenage  des  organes  de  défense  anti¬ 
toxique,  le  rein  et  le  foie  ;  se  rappeler  que 
l’exercice  physique,  chez  les  petits  comme  d’ail¬ 
leurs  chez  les  grands,  doit  provoquer  l’euphorie 
organique,  augmenter  l’appétit,  améliorer  le 
sommeil  réparateur  nécessaire  à  nos  enfants. 

Une  séance  d’une  heure  et  surtout  d’xme 
demi-heure  de  gymnastique  par  semaine  (i)  est, 
à  notre  avis,  une  faute  par  excès  si,  pendant 
cette  heure,  chaque  enfant  est  entraîné  à  l’exer¬ 
cice  ;  une  façade,  si  l’heure  en  majeure  partie  est 
employée  au  travail  de  leurs  condisciples. 
Quant  aux  quelques  minutes  d’exercice  au 
début  de  chaque  classe,  dans  la  hâte  de  la  mise 
au  travaü,  elles  sont  inefficaces  comme  tous  les 
règlements  mal  réglés  et  mal  observables.  I^e 
règlement  demande  qninze  minutes,  deux  fois 
par  semaine,  de  gymnastique,  au  début  des 
classes.  Tout  le  monde  est  d’accord  pour 
reconnaître  que  ce  règlement  pen  favorable 
n’est  pas  appliqué.  Il  est  de  toute  évidence 
que  l’organisation  modèle  devrait  établir  une 
séance  quotidieime  de  développement  corporel 
de  vingt  '  à  trente  minutes.  Cette  séance  se 
ferait  au  préau  et  au  jardin  de  l’école.  Elle 
consisterait  essentiellement  en  jeux  et  particu¬ 
lièrement  en  cette  gymnastique  rjdhmique  si 
bien  étudiée  par  Dalcroze,  qui  développe  har- 

(i)  M'noi^iuossier-Ardouin  se  livre  à  une  critique  serrée 
et  justement  sévère  de  l’horaire  des  leçons  de  gymnastique 
dans  les  écoles.  Il  est  conforme  à  la  vérité  de  dire  que  ce 
règlement  doit  disparaître  dans  ime  réforme  complète 
sous  la  haute  direction  du  Dr  Dézamaulds,  qui  a  recréé 
la  Commission  d’éducation  physique  au  ministère  de  la 
Santé  publique. 


monieusement  le  corps  des  enfants  en  leur 
apprenant  également  l’élégance  et  la  beauté 
des  gestes.  J’ai  vu,  dans  nos  écoles,  les  bien¬ 
faits  de  ces  exercices  et  l’attrait  exercé  sur  les 
élèves,  par  cette  technique  mise  en  œuvre  par 
des  institutrices  qui,  au  piano,  réglaient  la 
séance.  Je  sais  bien,  et  je  le  regrette,  que  tous 
nos  maîtres  ne  sont  pas  des  musiciens  ;  je 
sais  aussi  que  le  goût  du  rythme  est  singuliè¬ 
rement  plus  développé  chez  les  fillettes  que 
chez  les  garçons  ;  cela  ne  me  paraît  pas  un 
obstacle  infranchissable.  Pour  la  classe  de 
santé  comme  pour  la  classe  d’études,  le  nombre 
de  trente  élèves  paraît  un  maximum.  Je  sais 
également  que  la  séance  devrait  se  poursuivre 
dans  une  tenue  faite  de  vêtements  amples  et 
non  en  vêtements  de  ville.  Il  pourrait  être 
suffisant  de  faire  quitter  aux  enfants  leurs 
vêtements  de  thorax,  pèlerines  et  vestons,  et 
leurs  chaussures,  en  leur  faisant  mettre,  une 
veste  ou  tunique  ample  et  des  sandales, 
serrées  après  la  leçon,  dans  des  petits  casiers 
métalliques  disposés  le  long  des  murs  ;  ce  sont 
là  détails  de  réalisation. 

Cette  séance  quotidienne,  à  la  fois  récréative 
et  féconde,  se  placerait  aisément  à  la  fin  de 
la  matinée,  deii  heures  à  ii  h.  30  environ,  ou 
vers  16  heures  de  l’après-midi  ;  elle  aurait  lieu 
cinq  fois  par  semaine.  Elle  constituerait  un 
véritable  entraînement  physique  par  un  exer¬ 
cice  complet  viscéro-muscnlaire,  capable  de 
développer  circulation,  respiration  et  d’activer 
la  vitalité  musculaire  sans  exagération.  Elle 
se  commencerait  et  se  terminerait  par  des 
chants  collectifs  ;  trois  couplets  en  cadence,  en 
marche  bien  rythmée,  ce  serait  une  source  de 
gaieté,  d’entrain  et  de  santé  dans  la  joie. 

Mais  celane  nous  paraît  pas  satisfaisant.  Com- 
bienil  serait  utile,  pour  délasser  l’enfant,  qu’une 
après-midi  entière  par  semaine  fût  consacrée  à 
des  jeux  de  plein  air  pratiqués  non  pas  au  préau 
ou  à  la  cour  de  l’école,  mais  au  bois  de  Bou¬ 
logne,  au  parc  de  Saint-Cloud,  au  bois  de  Vin- 
cennes,  pour  ne  parler  que  de  nos  petits  Pari¬ 
siens.  Eà,  des  parties  de  cache-cache,  de 
courses,  de  saut  en  hauteur  s’organiseraient 
sous  la  surveillance  des  maîtres,  dont  le 
dévouement  est,  nons  l’avons  constaté  dans 
nos  trente  années  de  médecin  des  écoles,  abso¬ 
lument  sans  limite  et  au-dessus  de  tout  éloge. 
C’est  question  d’organisation.  C’est  là  que  des 
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chants  et  des  chœurs  seraient  à  la  fois  un 
exercice  récréatif  des  plus  utile,  des  plus 
profitable  et  un  repos  utile  au  milieu  des  jeux. 

Il  faut  se  décider  à  s’occuper  de  la  race  et  de  la 
santé  physique.  Les  instituteurs  brevetés  d’édu¬ 
cation  physique  seraient  chargés  de  ce  service. 

Si  l’application  de  la  gymnastique  ryth¬ 
mique  et  des  méthodes  dérivées  semblait 
irréalisable,  il  faudrait,  en  tenant  compte  des 
travaux  de  Démeny,  s’inspirer  avant  tout  de 
la  méthode  des  exercices  naturels  du  lieute¬ 
nant  Hébert,  dont  les  bienfaits  ne  sont  pas 
discutables.  Courir,  grimper,  sauter,  lancer 
sont  les  bases  de  ces  exercices  faciles  à  mettre 
en  œuvre.  Nous  insistons  à  nouveau  sur  la 
grande  valeur  du  chant.  Si  on  nous  reproche 
de  distraire  quelques  heures  des  occupations 
intellectuelles,  nous  répondrons  ceci  ;  Il 
faut  avant  tout  développer  l’intelligence,  la 
compréhension,  le  désir  de  s’instruire  chez 
nos  chers  enfants,  et  non  pas  les  bourrer  de 
notions  encore  plus  vite  oubliées  qu’elles  n’ont 
été  difficilement  acquises.  Un  corps  sain 
apprendra^  mieux  et  retiendra  davantage. 

Ce  n’est  qu’en  fin  de  séance,  pour  calmer 
l’activité  musculaire,  que  nous  envisageons 
quelques  exercices  de  plancher  à  la  suédoise, 
qui  devront,  d’ailleurs,  se  limiter  à  une  durée 
de  deux  ou  trois  minutes,  c’est-à-dire  ne  pas 
dépasser  l’exécution  d’ime  dizaine  de  mouve¬ 
ments  répétés  de  5  à  io  fois.  Également 
quelques  exercices  de  respiration  en  veillant 
scrupuleusement  à  ce  que  expiration  et  inspi¬ 
ration  soient  nasales,  en  raison  de  la  nécessité 
de  l’automatisme  respiratoire,  seront  indiqués 
pour  calmer  l’organisme  :  l’école  ne  doit  jamais 
être  ime  clinique. 

En  face  de  nos  desiderata,  reproduisons 
la  séance  type  du  règlement  des  écoles. 

Le  Manuel  d’éducation  physique  et  des  jeux 
scolaires  du  ministère  de  l’Instruction  publique 
(Hachette  1922,  tirage  de  1930),  nous  dorme  la 
progression  suivante  ; 

Mise  en  train  et  évolution  (2  minutes)  ; 

Positions  initiales,  tête,  bras,  jambe  et  tronc 
(10  minutes)  ; 

Mouvements  aux  appareils,  bancs  d’école 
(4  minutes)  ; 

Exercices  de  toutes  les  parties  du  corps, 
boxe  ou  danse  (4  minutes)  ; 

Exercices  récréatifs  (4  minutes)  ; 

Retour  au  calme  avec  mouvements  respi¬ 
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ratoires,  marche  très  lente  avec  chant  large 
(2  minutes)  ; 

Une  autorisation  de  quatre  minutes  de  jeux 
est  laissée  au  moniteur. 

Il  est  de  toute  évidence  que  les  dix  minutes 
de  positions  initiales  doivent  être  ramenées 
à  deux  minutes  au  maximum.  Je  retiens  les 
chants,  dont  j’ai  dit  l’utilité  :  aucun  exercice 
respiratoire  n'est  meilleur.  Nombre  d’écoles 
ne  possèdent  pas  d’appareils,  bancs,  barres 
parallèles,  échelles  horizontales,  etc.  Je  n’y 
vois,  pour  ma  part,  aucun  inconvénient.  Les 
appareils  sont  à  discuter  pour  les  adolescents. 
Voici  comment  je  commentai  le  règlement 
dans  une  leçon  faite  aux  candidats  au  Concours 
de  médecins  des  écoles  (Enseignement  du  pro¬ 
fesseur  Tanon  à  la  Faculté)  : 

«  Pour  ma  part  {La  Clinique,  février  33-B), 
j’accepte  l’opinion  de  ceux  qui  redoutent  pour 
le  jeune  âge  la  recherche  d’une  musculatùre 
précoce  et  exclusive  ;  à  la  maternelle,  des 
jeux  ;  à  l’école  primaire  des  filles  avant  tout, 
danses  et  gymnastique  rythmique  de  formule 
Dalcroze  ou  de  technique  dérivée  ;  à  l’école 
primaire  de  garçons,  méthode  éclectique  où 
s’accentuera  l’influence  du  lieutenant  Hébert 
et  de  sa  méthode  naturelle,  où  diminuera 
l’influence  suédoise,  utile  comme  grammaire, 
mais  mal  adaptée  à  notre  tempérament.  L’ani¬ 
mal  sauvage  est  un  beau  type  d’être  vivant  ; 
l’enfant  et  l’adolescent,  pour  acquérir  une 
belle  forme,  doivent,  avant  tout,  se  livrer  aux 
exercices  de  plein  air,  grimper,  courir,  sauter 
et,  si  possible,  nager  et  chanter.  Chant  en 
plein  aù,  chœurs,  rien  n’est  plus  vivant,  plus 
jeune,  plus  utile  !  » 

Et  j’ajoute  que  le  chant  collectif  est  un 
élément  magnifique  de  discipline  intelligente  1 


Nous  mettons  à  part  le  règlement  d’éduca¬ 
tion  physique  pour  les  élèves  des  cours  complé¬ 
mentaires  (douze  à  seize  ans).  Ici,  la  culture 
physique  sera  plus  large  ;  elle  s’inspirera  de  la 
méthode  naturelle  du  lieutenant  Hébert,  avec 
l’utilisation  du  principe  du  mouvement  com¬ 
plet  et  arrondi  du  regretté  Demény.  Dès  ce 
moment,  le  jeune  adolescent  doit  être  initié 
aux  principes  des  sports.  La  bicyclette  et  le 
tennis  se  partageront  fillettes  et  garçons.  La 
natation  doit  être  obligatoire.  Et  si  nous 
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osions  formuler  notre  pensée,  nous  ajouterions, 
chaque  fois  que  ce  sera  possible  ;  l’équitation 
et  la  conduite  d’une  automobile  ont  plus 
d’importance  pour  les  adolescents  d’aujourd’hui 
que  le  système  nerveux  de  l’araignée  ou  les 
affluents  du  Mississipi. 

L’éducation  physique,  école  de  solida¬ 
rité.  —  Voici  maintenant  un  point  de  vue  nou¬ 
veau  :  Nous  avons  souvent  insisté  sur  le  fait 
indéniable  que  l’éducation  littéraire  ou  scienti¬ 
fique,  en  développant  l’intelligence,  accroissait 
constamment  l’instinct  individuel  de  supério¬ 
rité  et  de  suprématie.  Le  jeune  écolier, 
devant  l’appel  à  l’émulation,  désire  —  il  y 
est  poussé  de  tous  côtés  —  avoir  une  bonne 
place  en  composition,  être  premier  si  possible 
et  dépasser  ses  petits  camarades  qui  sont  des 
concurrents.  Nous  avons  vu  des  enfants  se 
féliciter  —  sinon  se  réjomr  —  qu’une  indis¬ 
position  dont  ils  ignoraient  la  gravité  ail 
écarté  d’rme  composition  un  de  leurs  émules 
dangereux,  cojnpétiteur  pour  le  prix  !  L’édu¬ 
cation  classique  est  donc  en  grande  partie  res¬ 
ponsable  de  la  divergence  entre  le  développe¬ 
ment  intellectuel  et  l’absence  de  tout  altruisme. 
Elle  crée  l’esprit  de  lutte,  sans  éveiller  l’idée  de 
solidarité.  Il  en  est  tout  autrement  de  l’édu¬ 
cation  physique,  dont  le  dernier  terme  est  la 
pratique  des  sports.  Il  est  vraiment  étrange 
de  constater  que  les  préférences  classiques  aient 
voulu  combattre  au  nom  de  l’intellectualité 
l’exercice  physique  qui  est  la  base  des  notions 
de  solidarité  et  d’altruisme.  Qu’il  s’agisse  d’un 
simple  exercice  de  plancher  où  chaque  enfant 
veillera  à  ne  pas  atteindre  son  petit  voisin, 
qu’il  s’agisse  d’un  jeu  où  toute  l’équipe 
travaille  à  un  but  commun,  et  plus  tard  qu’il 
s’agisse  d’une  promenade  à  cheval  où  les 
cavaliers  doivent  se  protéger  mutuellement 
en  cas  d’accident,  la  culture  physique  efface 
l’individualisme  de  la  composition  de  mathé¬ 
matiques  ou  de  version  latine,  où  chacun  désire 
l’emporter  contre  l’autre  ;  elle  invite  à  l’rmion, 
à  la  solidarité.  Nous  sommes  convaincu  que 
la  pratique  des  exercices  en  éqtfipe  et  des 
sports  élèvera  considérablement  la  valeur 
morale  de  nos  enfants.  Elle  l’aurait  fait,  si 
cette  notion  avait  été  mise  suffisamment  en 
valeur  avant  notre  démonstration,  soyez-en 
étonnés  ou  surpris,  mais  réfléchissez  :  l’évi¬ 
dence  est  là,  et  concluez  en  faveur  de  l’édu¬ 
cation  physique. 


Conclusions.  —  Nos  conclusions  sont 
sùnples  : 

Il  est  non  seulement  ridicule,  mais  invrai¬ 
semblable,  que  l’éducation  physique  dans  les 
écoles  soit  une  façade  théorique  et,  pour 
ainsi  dire,  inexistante. 

Un  règlement  nouveau  de  tous  points  doit 
organiser  une  séance  quotidienne  de  trente 
minutes,  donnée  sous  la  surveillance  d’insti¬ 
tuteurs  compétents  et  faite  surtout  avant 
douze  ans,  de  gymnastique  rythmique,  d’exer¬ 
cices  naturels,  de  danse  et  de  chants,  avec, 
en  terminaison,  quelques  courts  exercices  de 
plancher  et  quelques  exercices  respiratoires. 
Après  douze  ans,  méthode  naturelle  selon  les 
principes  d’Hébert  et  de  Démeny. 

En  aucun  cas,  l’école  ne  doit  devenir  une 
clinique.  Les  rachitiques,  scoliotiques,  cypho- 
tiques  et,  en  général,  tous  les  petits  infirmes 
relèvent  de  cours  spéciaux  donnés  dans  des 
institutions  spéciales,  dans  les  cliniques  et 
les  hôpitaux.  Les  simples  mauvaises  attitudes 
des  écoliers  ne  doivent  pas  effrayer  le  méde¬ 
cin,  car  elles  guérissent  fréquemment  par  une 
gymnastique  rationnelle,  normale  et  métho¬ 
dique. 

Une  après-midi  par  semaine  doit  être 
entièrement  consacrée  à  l’éducation  physique. 
Les  enfants  joueront,  danseront  et  chanteront 
dans  tm  grand  jardin. 

L’éducation  physique  et,  plus  tard,  la  pra¬ 
tique  des  sports  est  une  méthode  de  morali¬ 
sation  par  enseignement  de  la  solidarité  ;  elle 
s’oppose  à  l’individualisme  forcené  et  déplo¬ 
rable,  cultivé  et  développé  par  l’éducation 
classique  dans  tous  les  pays. 
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Les  écoulements  de  liquide  sanglant  par 
le  mamelon. 

Les  nombreux  travaux  parus  en  France  et  à  l'étran¬ 
ger  sur  cette  question  n’ont  pas  encore  tranché  le 
diagnostic  et  surtout  le  pronostic  de  cette  affection. 

JEANNENEY  et  I)UBARRY{deBordeaux)eu  font  une 
étude  d’ensemble  dans  la  Gazette  médicale  de  France 
(15  mars  1937). 

'l'out  eu  estimant,  avec  Lecène  et  les  auteurs  fran¬ 
çais,  que  des  causes  très  diverses  peuvent  entraîner 
ces  écoulements,  ils  estiment  prudent  de  les  considérer 
comme  symptomatiques  de  tumeur  maligne,  quitte  à 
corriger  ensuite  sa  manière  de  voir.  Tantôt  on  trouvera 
dans  la  glande  un  point  suspect,  on  en  fera  l'ablation 
et  l'examen  histologique  ;  si  au  contraire  on  ne  trouve 
aucune  zone  douteuse,  on  considérera  l'hémorragie 
comme  un  simple  trouble  fonctionnel.  Dans  ce  cas,  il 
faudra  revoir  la  malade  à  intervalles  réguliers. 

Dans  90  p.  100  des  cas,  c'est  l'épithclioma  dendri¬ 
tique  intracanaliculaire  qui  sera  en  cause  —  l’ectasie 
généralisée  des  canaux  galactophores,  les  papillons, 
les  adénofibromes,  la  maladie  de  Reclus,  le  cancer  du 
sein  sont  d'étiologie  beaucoup  plus  rare. 

Eu  dehors  des  tumeurs,  Jeanneney  et  Dubarry 
trouvent  très  souvent  des  écoulements  de  sang  d'ori¬ 
gine  endocrinienne,  eu  particulier  sous  l'action  de  la 
folliculine,  de  l’hypophyse  antérieure,  des  surrénales. 
2  cas,  huit  étaient  de  cette  nature. 

^  Par  conséquent,  tout  en  pensant  à  une  tumeur,  en 
■'lf\urveillant  systématiquement  la  malade  pour  faire 
le  biopsie  élargie,  soit  une  amputation  typique, 
bst  bon  de  connaître  la  fréquence  des  mammorragies 
f  ÿprigine  endocrinienne,  surtout  au  voisinage  de  la 
npnopause  naturelle  ou  provoquée. 

Éï.  Bernard. 


Péritonite  généralisée  par  perforation 
intestinale  typhique.  Enfouissement. 
Guérison. 


Alors  que  les  chirurgiens  de  Marseille,  appelés  à 
voir  avec  une  exceptionnelle  fréquence  les  typhoïdes 
les  plus  graves  de  toute  la  France,  considèrent  la  per¬ 
foration  comme  particulièrement  redoutable,  les 
parisiens  et  les  bordelais  semblent  la  considérer  comme 
fréquemment  curable. 

Massiere,  Courriades  et  Baron  publient  un  cas 
dans  lequel  le  vieux  traitement  classique  a  été  cou¬ 
ronné  de  succès  {Bordeaux  chirurgical,  avril  1937, 
p.  85-87). 

Ici,  la  perforation  s'est  produite  en  plein  tuphos,  à 
la  fin  du  troisième  septénaire  et  sans  hémorragie 
intestinale  prémonitoire.  Les  signes  de  perforation 
étaient  :  une  chute  de  température  sans  chute  de 
pouls  concomitante  et  une  douleur  avec  légère  défense 
musculaire  de  la  fosse  iliaque  droite.  Par  ailleurs,  pas  de 
disparition  de  la  matité  pré-hépatique. 

L’intervention  montre  une  perforation  lenticulaire 
sur  l'iléon.  Enfouissement  en  bourse  de  la  perforation 
et  épiplooplastie.  Drain.  Les  suites  sont  normales,  la 
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guérison  définitive  quinze  jours  après  l'opération. 

Massières.  Courriades  et  Baron,  sans  voidoir  discu¬ 
ter  les  indications  opératoires,  qu'ils  estiment  varia¬ 
bles  suivant  l'heure  de  l'opération,  l'état  du  malade  et 
les  lésions  rencontrées,  pensent  que  la  suture  et 
l'enfouissement  restent  les  procédés  de  choix. 

Ils  ne  voient  pas  les  avantages  de  l'iléostomie  à 
travers  la  perforation.  Celle-ci,  faite  à  la  Witzel,  est 
difficile  à  réaliser  et  hasardeuse  sur  un  intestin  à  paroi 
fragile  ;  d'autre  part,  elle  donne  parfois  une  fistiûedu 
grêle,  nécessitant  une  seconde  intervention  grave. 

Et.  Bernard. 

L’épithélioma  primitif  de  la  trompe  de 
Fallope. 

La  multiplication  des  cas  de  ce  cancer  dans  ces 
dernières  années  a  incité  jEANLEURETa  réunir  les 
données  actuelles  sur  cette  affection  {Gazette  médicale 
de  France,  15  mars  1937,  P-  285-299).  Atteignant  avec 
grande  prédilection  le  côté  droit,  le  néoplasme  est 
d'abord  intra  puis  extra-vulvaire,  se  développant  au 
niveau  du  segment  ampullaire  de  la  trompe.  Mais, 
alors  que  l'orifice  abdominal  de  la  trompe  est  fermé, 
l'orifice  utérin  est  ouvert,  et  ceci  expliquela possibilité 
de  métrorragies  d'origine  vulvaire. 

Ce  n'est  que  plus  tard  que  le  volume  de  la  tumeur 
entraînera  la  rupture  du  pavillon  de  la  trompe  et 
l'envahissement  des  organes  voisins.  'Près  souvent 
Tutérus  et  les  ovaires  présentent  à  l'opération  des 
lésions  néoplasiques  :  donc  toujours  pratiquer  une 
ablation  complète  de  l'utérus  et  de  ses  annexes. 

Les  symptômes  de  ce  cancer  sont  souvent  très 
atypiques,  au  point  que,  sur  plus  de  deux  cents  obser¬ 
vations,  Biar  ne  relève  im  diagnostic  exact  que  dans 
trois  ou  quatre  cas. 

En  effet,  douleurs,  leucorrhée  et  quelquefois  trou¬ 
bles  de  la  menstruation  n'attirent  guère  l'attention 
où  sont  attribués  à  ime  salpingite,  d'autant  plus  que  le 
toucher  montre  des  annexes  volumineuses,  bloquant 
parfois  le  petit  bassin.  Suivant  les  cas,  on  porte  donc 
le  diagnostic  d'hydrosalpynx.d'annexitechroniqüeou 
même  de  forme  aiguë.  Plus  rarement  le  cancer 
simule  une  affection  utérine,  un  fibrome  en  particulier, 
ou  coexiste  avec  lui. 

En  l'absence  d'intervention,  la  maladie  s'étend  au 
petit  bassin,  surtout  au  rectum  et  sigmoïde  ;  mais, 
fait  assez  particulier,  l'ascite,  si  fréquente  et  si  rapide 
dans  les  tumeurs  malignes  de  l'ovaire,  est  ici  rare 
et  tardive  -—  la  durée  moyenne  des  cas  non  traités 
est  de  deux  ans.  Opérés,  au  contraire,  cet  épithélioma 
peut  donner  les  plus  longues  survies  :  au  bout  de  trois 
ans,  on  peut  considérer  les  malades  comme  guéries. 

L’ hystérectomie  totale  ou  même  élargie  semble  pré¬ 
férable  à  la  subtotale,  le  traitement  radioactif  ne 
semble  utile  que  comme  adjuvant. 

Éï.  Bernard. 


Le  Gérant  :  Georges  J.-B.  BAILLIÈRE. . 
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